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vRE´SUME´
La dilatation de l’aorte ascendante est une malformation qui se pre´sente re´gulie`rement
de pair avec une bicuspidie de la valve aortique (BAV). Les personnes atteintes de BAV,
malformation cardiaque conge´nitale la plus re´pandue avec une pre´valence de 1%, pre´sentent
une dilatation de l’aorte ascendante dans environ 50% des cas. Le risque principal lie´ a` cette
aortopathie est la de´chirure de la paroi aortique pouvant avoir des conse´quences mortelles.
La litte´rature chirurgicale sugge`re que les risques de dissection ou de rupture aortiques sont
fortement augmente´s pour des diame`tres aortiques exce´dant 50 mm. A` ce jour, le traitement
privile´gie´ est la chirurgie : a` des stades avance´s de dilatation, l’aorte est re´duite ou remplace´e
par un tube synthe´tique. Cette intervention pre´sente ge´ne´ralement un taux de mortalite´ faible,
mais la complexite´ de la proce´dure peut mener a` des taux de mortalite´ atteignant 15% chez
des patients pre´sentant une comorbidite´ importante ou dans des centres peu expe´rimente´s. Les
principales limites de cette approche sont non seulement le caracte`re extreˆmement invasif de
la proce´dure, mais e´galement son manque de prise en compte de l’e´tiologie et des me´canismes
de dilatation (le seule crite`re d’intervention e´tant le diame`tre de dilatation).
Les me´canismes de dilatation de l’aorte ascendante dans les cas de BAV ne sont pas
encore totalement e´lucide´s. Une the´orie re´cente sugge`re que la malformation de la valve
aortique (bicuspide au lieu de tricuspide) provoque des perturbations he´modynamiques qui
induisent un remodelage de la paroi aortique responsable de la dilatation. Les perturbations
he´modynamiques releve´es sont diverses : pre´sence d’un jet excentre´ a` la sortie de la valve
et impact direct contre la paroi dilate´e, structure he´lico¨ıdale de l’e´coulement, augmentation
des vitesses et des forces de cisaillement a` la paroi. Ces perturbations ont tendance a` eˆtre
corre´le´es a` la pre´sence d’une dilatation aortique ainsi qu’a` sa progression rapide.
Corriger la structure d’e´coulement sanguin pourrait donc permettre de limiter la dilata-
tion aortique. Ceci serait possible graˆce a` l’ave`nement re´cent des prothe`ses endovasculaires,
ou stents, qui permettent d’intervenir de fac¸on minimalement invasive au niveau des arte`res.
Les stents modulateurs de flux agissent sur l’e´coulement sanguin pour prote´ger les parois
arte´rielles dans les cas d’ane´vrismes tout en assurant la perfusion des arte`res collate´rales.
L’implantation de ce type de stent pour le traitement de l’aortopathie associe´e a` la BAV
constituerait une strate´gie innovante qui permettrait de limiter la progression de la dilata-
tion tout en e´tant minimalement invasive.
L’objectif principal de ce projet est d’e´tudier l’effet d’un stent modulateur de flux sur
l’e´coulement dans une anatomie pathologique d’aorte ascendante avec bicuspidie de la valve
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aortique. La me´thode choisie pour ce projet est la simulation nume´rique de dynamique des
fluides (CFD).
Dans un premier temps, la banque de donne´es radiologique de l’hoˆpital Sainte-Justine a e´te´
interroge´e dans le but de se´lectionner un patient dont l’anatomie aortique soit repre´sentative
de la pathologie e´tudie´e dans ce projet de recherche. L’aorte thoracique ainsi que les branches
ce´re´brales et la valve aortique ont e´te´ segmente´es a` l’aide du logiciel Mimics. Les donne´es
exporte´es ont permis de mode´liser cette ge´ome´trie sur le logiciel de CAD Catia. La ge´ome´trie
a e´te´ ide´alise´e afin de la rendre comparable a` une ge´ome´trie d’aorte thoracique saine donne´e.
Ces deux mode`les, pathologique et sain, ont par la suite e´te´ maille´s sur ICEM dans le but
d’eˆtre utilise´s pour l’e´tude CFD sur Fluent.
Une premie`re se´rie de simulations nume´riques a permis de mettre en e´vidence les pertur-
bations he´modynamiques associe´es a` la pathologie d’inte´reˆt et de´crites abondamment dans la
litte´rature. Alors que l’e´coulement est relativement line´aire dans le mode`le d’aorte saine, on
constate dans le cas pathologique (dilatation de l’aorte ascendante avec valve bicuspide) la
pre´sence d’un jet excentre´ a` la sortie de la valve qui frappe la paroi aortique sur la zone de plus
grande dilatation et qui forme une he´lice dans le reste de l’aorte. Les forces de cisaillement
calcule´es montrent une forte augmentation de leur magnitude au niveau de la dilatation. Ces
re´sultats sont en accord avec les donne´es de la litte´rature.
Une seconde se´rie de simulations nume´riques a permis de mode´liser l’effet du stent sur
l’e´coulement. Le stent a e´te´ mode´lise´ de fac¸on originale comme un milieu poreux homoge`ne
a` perme´abilite´ anisotrope. Les re´sultats sugge`rent que pour des valeurs suffisamment basses
de perme´abilite´, le stent permet de partiellement corriger les perturbations he´modynamiques
cause´es par la pathologie. Proche de la paroi aortique, les vitesses sont re´duites a` des valeurs
semblables au cas sain. La structure he´lico¨ıdale de l’e´coulement est re´gularise´e mais on n’ob-
serve pas d’e´coulement line´aire comme c’est le cas pour le cas sain. Les forces de cisaillement
sont re´duites de fac¸on notable meˆme si les valeurs restent plus e´leve´es que dans le cas sain.
Les re´sultats nume´riques pre´sente´s dans ce me´moire sugge`rent l’efficacite´ du stent pour
corriger partiellement les perturbations he´modynamiques caracte´ristiques de l’aortopathie
associe´e a` la bicuspidie de la valve aortique. L’ensemble des re´sultats obtenus, en particulier
la mode´lisation du stent, doivent eˆtre valide´s expe´rimentalement (par PIV par exemple).
Cette e´tude ne justifie donc pas comple`tement le traitement de la dilatation aortique par




Dilatation of the ascending aorta is a malformation that is often associated with bicuspid
aortic valve (BAV). Patients with BAV, which is the most frequent congenital heart disease
with a prevalence of 1%, have a dilated ascending aorta in 50% of cases. This aortopathy’s
greatest risk is the dissection or rupture of the aortic wall. Surgical data suggest that risks
of dissection or rupture is significantly increased when the aortic diameter exceeds 50 mm.
To date, surgery is the standard of care : when dilatation has reached a critical threshold,
the aorta is resected or replaced with a synthetic tube. This procedure presents with good
outcomes, but its complexity can yield mortality rates up to 15% for patients with high
comorbidity or in less experienced centers. Drawbacks of this approch is not only the inva-
siveness of the procedure but also the lack of consideration of the etiology and mechanisms
of the aortopathy (the criterion of intervention being only the diameter of dilation).
Mechanisms leading to the aortic dilation in patients with BAV are still not completely
elucidated. A recent theory suggests that the malformation of the aortic valve (bicuspid
instead of tricuspid) leads to hemodynamic alterations that result in arterial remodelling
and dilation. Hemodynamic abnormalities are : an excentric blood jet from the valve to the
aortic wall, a helical flow in the ascending aorta, an increase is blood velocities and wall shear
stresses. These abnormalities tend to be associated with aortic dilation and its fast evolution.
Acting on the hemodynamics is thought to be a solution to control aortic dilation. This
could be done thanks to the recent advent of endovascular prostheses (stents) that enable
minimally invasive procedure in the arteries. Of particular interest are the flow-diverting
stents which modify blood flow in order to protect arterial wall in aneurysms and to allow
perfusion in collateral branches. Treating aortic dilation in BAV with this type of stent would
be an innovative strategy to anticipate further dilation while being minimally invasive.
The main objective of this project is to assess how a flow-diverting stent changes the flow
in a pathological ascending aorta with an associated bicuspid aortic valve. This was done by
computational fluid dynamics.
Initially, Sainte-Justine Hospital radiological database was searched in order to select
one patient whose aortic anatomy is representative of the pathology studied in this project.
The thoracic aorta, with the cerebral branches and the aortic valve, were segmented using
Mimics. Data were exported on CATIA (CAD software) in order to model the geometry. The
geometry was idealized in order to be compared with a given healthy aortic geometry. The
two CAD objects (healthy and pathological) were meshed with ICEM in order to perform a
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CFD study on Fluent.
The first set of experiments revealed hemodynamic abnormalities associated with the
pathology of interest which have been abundantly described in the literature. When the flow
is straight and without deviation in the healthy aortic model, the pathological aorta presents
an excentric blood jet from the aortic valve that impinges the aortic wall where the dilation is
the greatest and forms a helical flow in the artery. Simulated wall shear stresses are increased
on the dilated portion. Thoses results are in agreement with the data found in literature.
The second set of experiments assessed the blood flow through the stent in the patholog-
ical anatomy. The original model implemented for the flow-diverting stent is a homogenous
medium with an anisotropic permeability. The results suggest that, for low enough perme-
ability, the stent can partially compensate for the hemodynamical abnormalities induced by
the pathology. Close to the aortic wall, velocities are reduced to values similar to the healthy
case. The helical flow structure is smoothened but no straight flow (as in the healthy case)
is observed. Wall shear stresses are notably reduced but are still higher than the values
calculated for the healthy case.
The numerical results presented in this thesis suggest that a flow-diverting stent can
partially correct the hemodynamical abnormalities associated with aortic dilation in BAV
patients. The obtained data, and particularly the stent model, need to be validated experi-
mentally (using PIV for example). As a conclusion, this study does not fully justifies treating
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1CHAPITRE 1
INTRODUCTION
1.1 Contexte et proble´matique clinique
La bicuspidie de la valve aortique (BAV) est la malformation cardiaque conge´nitale la
plus re´pandue (Tadros et al., 2009) : de 0,46 a` 1,37% de la population a une valve aortique
forme´e de seulement deux feuillets au lieu de trois. En soi, la BAV peut ne pas constituer
un proble`me pour le patient si elle reste fonctionnelle (pas de ste´nose ou de re´gurgitation)
(Siu et Silversides, 2010). En revanche, dans environ 50% des cas, la BAV peut conduire a`
une dilatation de l’aorte ascendante (Carro et al., 2012), arte`re servant de voie de sortie au
ventricule gauche du cœur et se´pare´e de celui-ci par la valve aortique. La dilatation de l’aorte
ascendante, associe´e ou non a` un dilatation de la racine aortique, peut e´galement se manifester
avec d’autres pathologies conge´nitales (syndrome de Marfan, syndrome de Turner, maladie
de Ehlers-Danlos, etc.). Lorsque la dilatation est importante, on parle plutoˆt d’ane´vrismes.
La litte´rature chirurgicale re´cente de´montre que les risques de dissection (de´chirure de la
paroi aortique), et par extension de rupture comple`te, croissent avec le diame`tre de l’aorte et
la se´ve´rite´ des le´sions associe´es. Cela constitue l’un des incidents aortiques les plus fre´quents
et dangereux : une e´tude japonaise e´value a` 60% le taux de mortalite´ pre´-hospitalie`re en cas
de rupture (Hata et al., 2010). Ainsi, les consensus des socie´te´s de chirurgie cardiaque pre´co-
nisent un suivi re´gulier et une intervention prophylactique, c’est-a`-dire pre´ventive. Sachant
que le diame`tre d’une aorte ascendante adulte saine est en moyenne de 35 mm (Johnston
et al., 1991), il est recommande´ (Hiratzka et al., 2010; Guyton et al., 2014) d’intervenir si
le diame`tre l’aorte ascendante pathologique exce`de : 55 mm chez les patients atteints d’ane´-
vrismes idiopathiques, 50 mm chez les patients ayant un historique familial ou une maladie
conge´nitale (comme la BAV), 40-45 mm pour les patients ayant de´ja` subi un remplacement
de la valve ou les femmes enceintes ou pre´voyant de l’eˆtre (la dilatation progresse plus rapide-
ment durant la grossesse). Interviennent e´galement dans la de´cision d’autres facteurs comme
la vitesse de dilatation, l’aˆge et la corpulence du patient.
A` ce jour, le traitement consiste en une chirurgie a` thorax ouvert pour remplacer la par-
tie dilate´e de l’aorte par une prothe`se synthe´tique (tube de Dacron). Pour ces interventions
e´lectives, le taux de mortalite´ est de 2,5-5% (Elefteriades, 2002) et le taux d’attaque vas-
culaire ce´re´brale est de 1,7-2,4% (Tadros et al., 2009). Il est e´galement a` noter que le taux
de mortalite´ est significativement plus bas dans les cas de chirurgies e´lectives par rapport
2aux chirurgies d’urgence (respectivement 5,5% et 12,3% selon l’e´tude de Ergin et al.). En
moyenne, la dure´e du se´jour en soins intensifs est de 2,8±2 jours et de 10,5±10,5 jours en
soins re´guliers (Etz et al., 2007). Cette chirurgie constitue une solution efficace mais dont
les risques sont tels qu’elle n’est envisage´e que dans des e´tats avance´s de la dilatation, ne
permettant pas d’intervention plus pre´coce et donc plus se´curitaire.
Depuis leur apparition il y a plus de trente ans, les interventions minimalement invasives
de type endovasculaire constituent une alternative de plus en plus attrayante a` la chirurgie
cardiovasculaire traditionnelle. A` l’aide d’un cathe´ter introduit dans l’arte`re fe´morale, un
stent (implant vasculaire ge´ne´ralement de forme tubulaire) peut eˆtre de´ploye´ a` l’inte´rieur des
arte`res pour rouvrir la lumie`re arte´rielle dans les cas de ste´nose ou pour prote´ger la paroi
arte´rielle fragilise´e par un ane´vrisme. Les re´cents de´veloppements dans le domaine endovascu-
laire ont permis de rendre ces interventions moins couˆteuses, moins pe´nibles et moins risque´es
pour le patient et donc envisageables dans un plus grand nombre de cas (Walsh et al., 2008;
Rutherford et Krupski, 2004; Schuster et al., 2009).
La proble´matique clinique est donc la suivante : dans les cas d’aortopathie associe´e a` la
bicuspidie de la valve aortique, est-il possible d’intervenir de fac¸on endovasculaire et a` des
stades pre´coces de la dilatation dans le but de maintenir des diame`tres infe´rieurs aux crite`res
chirurgicaux ?
1.2 Proble´matique de recherche
Pour pouvoir e´tudier la question de la limitation de la dilatation par de´ploiement d’un
stent, il convient de comprendre les me´canismes de celle-ci. La the´orie ge´ne´tique a longtemps
e´te´ avance´e pour expliquer l’aortopathie dans ce cas particulier de malformation conge´nitale
qu’est la BAV ; toutefois ces dernie`res anne´es ont vu e´merger de plus en plus d’arguments en
faveur de la the´orie he´modynamique (Tadros et al., 2009).
La BAV e´tant une malformation principalement he´re´ditaire (Tadros et al., 2009) ; par
analogie avec d’autres aortopathies ge´ne´tiques comme le syndrome de Marfan (MFS), il est
suppose´ que la dilatation de l’aorte ascendante est lie´e a` un de´faut ge´ne´tique entraˆınant une
de´ge´ne´rescence de la paroi aortique. Des coupes histologiques d’aorte pathologique ont re´-
ve´le´ une fragmentation des fibres d’e´lastine et de collage`ne (Nataatmadja et al., 2003), ainsi
qu’une augmentation de l’activite´ des me´talloprote´inases matricielles (enzymes de de´grada-
tion des fibres de collage`ne et d’e´lastine) (Phillippi et al., 2013). Ce type de de´ge´ne´rescence
3de la matrice extracellulaire apparaˆıt e´galement chez des patients atteints du MFS et de
Ehlers-Danlos ; ces deux pathologies trouvent des causes ge´ne´tiques lie´es respectivement a`
une mutation du ge`ne codant pour la fibrilline 1 et le collage`ne de type III (Lebreiro et al.,
2010). Dans le cas de la BAV, plusieurs ge`nes sont suspecte´s eˆtre lie´s a` la pathologie, comme
NOTCH1 par exemple (Garg, 2006) ; cependant aucun n’a e´te´ confirme´ a` ce jour.
Une hypothe`se he´modynamique est e´galement avance´e pour expliquer l’aortopathie dans
les cas de BAV : la morphologie alte´re´e de la valve (deux feuillets d’ouverture au lieu de
trois) perturberait l’e´coulement sanguin dans l’aorte, provoquant des contraintes me´caniques
inhabituelles sur cette dernie`re et donc un remodelage de la paroi. Le premier argument en
faveur de cette hypothe`se est la correspondance entre l’asyme´trie du jet en sortie de valve (lie´e
a` l’asyme´trie de la valve) et l’asyme´trie de la dilatation aortique : le jet excentre´ est oriente´
au niveau de la plus grande dilatation de l’aorte, dans le quadrant ante´rieur droit (Hope
et al., 2010). Par ailleurs, des forces de cisaillement anormalement e´leve´es sont mesure´es dans
ce meˆme quadrant (Faggiano et al., 2013; Vergara et al., 2012; Hope et al., 2011). Les forces
de cisaillement sont un parame`tre important influant l’activite´ des cellules endothe´liales des
parois arte´rielles : on parle de remodelage arte´riel (Malek et al., 1999; Humphrey et Holzapfel,
2012). D’autres e´tudes appuient l’e´tiologie he´modynamique de ce proble`me, toutefois sans
jamais apporter une re´ponse comple`te.
A` ce jour, la question de l’e´tiologie de la dilatation reste encore ouverte. D’une part, l’hy-
pothe`se ge´ne´tique est justifie´e par l’e´tat de de´ge´ne´rescence de la paroi aortique, meˆme si cette
fragilite´ ne se retrouve pas tout le long de l’aorte comme c’est le cas pour le MFS (Jackson
et al., 2013). D’autre part, l’hypothe`se he´modynamique est renforce´e par les progre`s d’image-
rie permettant de visualiser les perturbations du flux ; mais il se peut que la perturbation soit
une conse´quence de la dilatation et non pas la cause. La ve´rite´ se trouve probablement entre
les deux, avec un effet combine´ de la ge´ne´tique et de l’he´modynamique. Ainsi une nouvelle
hypothe`se pourrait eˆtre pose´e : les patients atteints de BAV ont une pre´disposition ge´ne´tique
a` une de´ge´ne´rescence de la paroi arte´rielle qui ne s’exprime qu’en re´ponse aux parame`tres
biome´caniques anormaux lie´s a` la perturbation he´modynamique (Ferencik et Pape, 2003).
Rappelons la proble´matique clinique pose´e a` la section 1.1 : est-il possible d’intervenir
de fac¸on endovasculaire et a` des stades pre´coces de la dilatation de l’aorte ascendante dans
le but de pre´venir la rupture ? La proble´matique de recherche qui de´coule du raisonnement
pre´ce´dent est donc la suivante : est-il possible de re´tablir les parame`tres biome´caniques au
niveau de la paroi de l’aorte ascendante dilate´e dans les cas de BAV par le de´ploiement d’un
stent ?
41.3 Organisation du me´moire
Ce me´moire rapporte les de´marches employe´es et les re´sultats obtenus dans le cadre de
l’e´tude nume´rique de l’e´coulement dans des mode`les d’aortes ascendantes saine et dilate´e. Il
est divise´ en six chapitres. Ce premier chapitre permet d’introduire brie`vement les enjeux du
projet de recherche et la de´marche rationnelle qui a mene´ a` cette e´tude spe´cifique. Le deuxie`me
chapitre e´tablit une revue des connaissances acquises au sujet de la BAV, des diffe´rents types
de stents existants et pouvant eˆtre utilise´s dans ce cadre pre´cis, et des diffe´rentes techniques
pour e´valuer l’efficacite´ d’un tel dispositif. Le troisie`me chapitre expose la me´thodologie
suivie lors de ce projet de recherche et qui a permis de mener aux re´sultats pre´sente´s dans
le quatrie`me chapitre. Le cinquie`me constitue une analyse critique des me´thodes employe´es
et des re´sultats obtenus Enfin, le sixie`me et dernier chapitre propose des recommandations
pour la suite du projet.
5CHAPITRE 2
REVUE DE LITTE´RATURE
2.1 Anatomie ge´ne´rale de l’aorte
2.1.1 L’aorte ascendante
L’aorte est la plus grosse arte`re du corps humain (Gray, 1918). Il est commun de carac-
te´riser l’aorte en deux parties : l’aorte thoracique, qui naˆıt directement apre`s le ventricule
gauche et duquel elle est se´pare´e par la valve aortique, et l’aorte abdominale qui est son
prolongement, a` partir du diaphragme et jusqu’a` la bifurcation des arte`res fe´morales. On
distingue plusieurs sections de l’aorte thoracique (2.1) :
– la racine aortique, compose´e des sinus de Valsalva, constitue la partie proximale, im-
me´diatement supra-valvulaire ;
– l’aorte ascendante (AsAo) est la partie tubulaire verticale a` partir de la racine et jus-
qu’au premier vaisseau (le tronc brachioce´phalique) ;
– l’arche aortique est la partie horizontale ;
– l’aorte descendante (DsAo) suit directement l’arche et se prolonge vers l’aorte abdomi-
nale.
L’arche aortique pre´sente trois bifurcations : le tronc brachioce´phalique (BCT), l’arte`re ca-
rotide commune gauche (LCA) et l’arte`re sous-clavie`re gauche (LSA).
Chez les adultes sains, les diame`tres aortiques moyens rapporte´s sont : de 35 a` 39 mm
au niveau de la racine, de 25 a` 37 mm au niveau de l’aorte ascendante, de 14 a` 29 mm
au niveau de l’aorte descendante (Johnston et al., 1991; Gray, 1918). Chez un adulte sain
au repos, le de´bit sanguin est en moyenne 6,4 L/min (70-90 mL de sang e´jecte´ par systole
pour une moyenne de 65 pulsations/min) (Ganong, 2005). La pression arte´rielle oscille en
moyenne entre 120 mmHg en systole et 70 mmHg en diastole. La vitesse du sang dans l’aorte
ascendante saine est en moyenne de 40 cm/s, les valeurs oscillant de 120 cm/s en systole a`
des valeurs faiblement ne´gatives en diastole.
2.1.2 La paroi arte´rielle
Les arte`res sont toutes compose´es de couches concentriques (Ganong, 2005; Wolinsky et
Glagov, 1969) comme repre´sente´es sur la figure 2.2 :
– l’adventice est la couche de tissu conjonctif externe compose´ de fibres d’e´lastine (assu-
6Figure 2.1 Anatomie ge´ne´rale de l’aorte. Adapte´e de Aorta artery and its branches in anterior
view. Without tags. par Eduardo, 2012. Consulte´ le 30 septembre 2013 de http://commons.
wikimedia.org/wiki/File:Aorta_scheme_noTags.svg
rant l’e´lasticite´ des arte`res), de fibres de collage`ne (assurant la re´sistance me´canique) ;
– la me´dia est la couche interme´diaire compose´e de cellules musculaires lisses (CML),
d’e´lastine et de collage`ne ;
– l’intima est la couche interne constitue´e de lamelles e´lastiques et de cellules endothe´liales
(on parle d’endothe´lium). Les cellules endothe´liales re´pondent au changement de de´bit
et aux contraintes me´caniques et se´cre`tent des mole´cules vasoactives.
L’aorte (devant re´sister aux plus grandes pressions, diffe´rentiels de pressions et contraintes
me´caniques) est particulie`rement riche en tissu e´lastique.
2.2 Bicuspidie de la Valve Aortique
2.2.1 La valve bicuspide
La bicuspidie de la valve aortique est la malformation cardiaque conge´nitale la plus re´-
pandue avec une pre´valence de 0,46 a` 1,37% et un ratio homme-femme d’environ 3 pour 1
(Tadros et al., 2009; Holmes et al., 2007). La valve aortique, normalement forme´e de trois
feuillets et se´parant le ventricule gauche de l’aorte thoracique, permet d’e´viter le reflux san-
guin vers le cœur lors de la diastole, tout en permettant un flux laminaire non obstructif en
systole. Dans les cas de BAV, la valve ne pre´sente que deux feuillets clairement se´pare´s.
7Figure 2.2 Structure de la paroi arte´rielle. Consulte´ le 1er octobre 2013 de http://www.
sanofi.fr
Sievers et Schmidtke (2007) proposent une classification des diffe´rents phe´notypes de
bicuspidie. Dans un premier temps, il est possible de se´gre´guer les valves en fonction du
nombre de raphe´s (ligne de fusion entre deux feuillets) : la valve peut ne pre´senter aucun
raphe´, ou pre´senter un ou deux raphe´s (figure 2.3). La BAV se pre´sente majoritairement
(88% des cas) avec un seul raphe´ ; c’est ce phe´notype qui sera essentiellement e´tudie´ dans
ce me´moire. Dans un second, temps, il est possible de classifier les valves en fonction de
l’orientation des feuillets fusionne´s. Les feuillets sont identifie´s par la position des arte`res
coronaires : un feuillet coronarien droit (D), un feuillet coronarien gauche (G) et un feuillet
non-coronarien (N). Ainsi, les valves bicuspides sont classifie´es de la fac¸on suivante (figure
2.3) : fusion des feuillets coronariens D-G (71%), fusion D-N (15%), fusion G-N (3%) (Holmes
et al., 2007).
La BAV est ge´ne´ralement asymptomatique chez les enfants : seulement 1 enfant sur 50
pre´senterait lors de l’adolescence un dysfonctionnement cliniquement significatif de la valve
(Siu et Silversides, 2010). Chez les patients adultes, la valve bicuspide est re´gurgitante dans 28
a` 59% des cas, ste´nose´e dans 23 a` 33% des cas, et normalement fonctionnelle dans 39% des cas
(Michelena et al., 2011; Della Corte et al., 2007). La calcification progressive de la valve serait
lie´e aux forces de cisaillement anormales qui s’exercent sur cette dernie`re (Campbell, 1968).
L’e´tat de de´ge´ne´rescence de la valve est un facteur influant la progression de la pathologie
et de l’aorthopathie (section 2.2.2) ; la corre´lation entre l’e´tat de la valve et la dilatation de
l’aorte est traite´e plus en de´tail dans la section 2.3.
8Figure 2.3 Diffe´rents phe´notypes de valves bicuspides. Une valve bicuspide peut eˆtre carac-
te´rise´e par le nombre de raphe´s (traits pleins) : sans raphe´, avec un raphe´ (88% des cas), ou
avec 2 raphe´s. Il est e´galement fre´quent de classifier en fonction de l’orientation des feuillets :
fusion du feuillet coronarien gauche et non-coronarien (G-N), fusion du feuillet coronarien
droit et non-coronarien (D-N) et fusion de deux feuillets coronariens (G-D, 71% des cas).
Adapte´ de Sievers et Schmidtke (2007)
2.2.2 L’aortopathie dans le cas de bicuspidie
La litte´rature scientifique rapporte un taux de dilatation de l’aorte dans les cas de BAV
entre 33 et 80% (Carro et al., 2012). Cette fourchette large peut s’expliquer par un manque
d’uniformisation des parame`tres observe´s : selon les e´tudes, des dilatations de toutes se´ve´rite´s
ou des ane´vrismes (le seuil e´tant de´fini variablement entre 40 et 50 mm) a` diverses re´gions de
l’aorte sont ou non compare´s a` des populations saines, correspondantes ou non par le sexe,
l’aˆge, la corpulence, etc. Rappelons (section 2.1.1) que chez un adulte sain le diame`tre de
l’aorte ascendante est de 25 a` 37 mm (Johnston et al., 1991; Gray, 1918).
Plusieurs motifs de dilatation de l’aorte thoracique existent dans le cas de la bicuspidie
(Fazel et al., 2008) :
– dilatation principalement de la racine aortique (8 patients sur 64, soit 12,5%)
– dilatation principalement de la partie tubulaire de l’aorte ascendante avec une dilatation
plus importante dans la zone ante´rieure droite (14,0%)
– dilatation de l’aorte ascendante et de l’arche aortique (28,1%)
– dilatation diffuse le long de l’aorte thoracique (45,3%)
Rappelons que ce projet a pour but d’e´valuer la faisabilite´ d’un nouveau traitement de
9la dilatation de l’aorte ascendante dans les cas de BAV. Ainsi, le travail se focalise dans un
premier temps sur le cas de figure le moins complexe, a` savoir la dilatation isole´e de l’aorte
ascendante ; seul ce phe´notype (figure 2.4) sera e´tudie´ en de´tail dans ce me´moire.
Figure 2.4 Re´sonance cardiaque de l’hoˆpital Sainte-Justine. Patient BAV avec dilatation de
l’aorte ascendante en coupe sagittale (A) et frontale (B)
Sur une cohorte de 212 patients pre´sentant une valve bicuspide normalement fonctionnelle
(i.e. sans ste´nose, re´gurgitation, etc.), Michelena et al. (2008) rapportent une dilatation de
l’aorte ascendante (>40 mm) dans 15% des cas au moment du diagnostic de BAV ou dans
39% des cas lors des 15±6 anne´es de suivi. D’apre`s une seconde e´tude de Michelena et al.
(2011) portant sur 416 patients de Olmsted, 7,7% pre´sentent une aorte ascendante de plus
de 40 mm lors du diagnostic de la BAV, avec une moyenne de 48±6 mm ; l’aˆge moyen de ce
groupe est de 55±17 ans, allant de 25 a` 82 ans. Parmi les patients diagnostique´s de la BAV
sans dilatation, 12,8% sont diagnostique´s plus tard avec un ane´vrisme de l’aorte ascendante
(>45 mm) a` l’aˆge de 47±17 ans. Cette e´tude estime le risque de de´velopper un ane´vrisme de
l’aorte ascendante dans les 25 anne´es suivant le diagnostic de BAV sans aortopathie a` 26%.
Une e´tude re´trospective (Della Corte et al., 2007) plus large comprenant 280 patients ayant
passe´ une e´chocardiographie trans-thoracique re´ve`le que 78,6% des patients BAV pre´sentent
une dilatation de l’aorte ascendante (>37 mm) avec des sinus normaux et un diame`tre au
niveau de la racine nettement infe´rieur a` celui de l’aorte ascendante (la figure 2.4 repre´sente
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une morphologie typique) ; cette dilatation de l’aorte ascendante est de´finie par un ratio
aortique (rapport du diame`tre mesure´ sur un diame`tre sain estime´ en fonction de l’aˆge et de
la corpulence) supe´rieur a` 1,1, soit un diame`tre supe´rieur a` 37 mm. La proportion de patients
pre´sentant une dilatation se´ve`re (ratio aortique supe´rieur a` 1,4, soit un diame`tre supe´rieur a`
45 mm) est de 41,4%.
Sur une population de 97 patients ayant eu une ope´ration e´lective lie´e a` une dilatation
de l’aorte ascendante, 62 patients pre´sentent une valve bicuspide et 35 une valve tricuspide
(Jackson et al., 2013). Aucune diffe´rence significative ne discrimine les diame`tres au niveau
de l’aorte ascendante proximale entre les groupes BAV et TAV ; l’aorte ascendante est mesu-
re´e respectivement a` 5,20±0,40 cm et 5,30±0,78cm (p=0,108). En revanche, l’arche aortique
proximale, l’aorte descendante ainsi que l’aorte abdominale pre´sentent des diame`tres signifi-
cativement plus petits dans le groupe BAV (p<0,001).
Plusieurs e´tudes e´valuent la vitesse de dilatation de l’aorte ascendante dans les cas de
bicuspidie. Tout comme pour la pre´valence de l’aortopathie, les valeurs peuvent grandement
diffe´rer d’une e´tude a` l’autre : le diame`tre maximal de l’aorte ascendante dilate´e dans les cas
BAV croˆıt de 0,2 a` 1,2 mm/an selon les e´tudes (Siu et Silversides, 2010; Beroukhim et al.,
2006; La Canna et al., 2006). Ce taux de croissance est plus important que dans les cas de
TAV : sur une cohorte de 13 BAV et 12 TAV, les vitesses de dilatation sont respectivement
de 0,8±0,7 mm/an et de 0,1±0,2 mm/an (p<0,004) (Hope et al., 2012). La dilatation semble
commencer de`s la plus jeune enfance et progresse lors de la croissance. A` 1 an, les enfants
BAV pre´sentent des diame`tres plus grands que la moyenne de l’ordre d’un e´cart-type ; a` 14
ans la diffe´rence avec la moyenne est de l’ordre de deux e´carts-type (Holmes et al., 2007).
Ceci est cohe´rent avec le fait que la pre´valence de l’aortopathie (de´finie par une diffe´rence
de 2 e´carts-type) dans les cas BAV croˆıt avec l’aˆge (Della Corte et al., 2007) : 53% dans la
tranche <30 ans, 74% entre 30 et 40 ans, 85% entre 40 et 50 ans, 91% entre 50 et 60 ans,
88% dans la tranche >60 ans.
Malgre´ le manque d’uniformite´ des e´tudes menant a` de larges intervalles de valeurs, la
litte´rature semble tout de meˆme tendre vers le consensus suivant : les patients bicuspides,
comparativement aux patients tricuspides, pre´sentent une dilatation localise´e a` l’aorte ascen-
dante, plus importante et plus rapide.
2.2.3 Risques lie´s a` la dilatation de l’aorte ascendante
Les dilatations et ane´vrismes sont d’un inte´reˆt clinique particulier, car ils sont conside´re´s
comme pre´curseurs des catastrophes aortiques comme la rupture ou la dissection. L’e´largis-
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sement de l’aorte s’accompagne (Ganong, 2005) d’un amincissement et d’une fragilisation
de la paroi arte´rielle, ainsi que d’une augmentation de la tension parie´tale (loi de Laplace).
Peuvent alors survenir deux types d’e´ve´nements. La rupture comple`te de la paroi arte´rielle
ne laisse que peu de chance de survie au patient, en particulier au niveau de l’aorte ascen-
dante. La dissection correspond a` la de´chirure de la couche intimale de l’aorte dans laquelle
le sang s’engouffre, provoquant un de´collement des diffe´rentes couches de la paroi arte´rielle
et la cre´ation d’un faux chenal de sang (figure 2.5).
Figure 2.5 Dissection aortique selon la classification DeBakey : le type I touche l’aorte ascen-
dante et descendante, le type II seulement l’ascendante et le type III seulement la descen-
dante ; la de´chirure initiale constituant l’entre´e de la dissection est repre´sente´e par la fle`che
blanche. Par J.Heuser, 2006. Consulte´ le 23 octobre 2013 de http://commons.wikimedia.
org/wiki/File:Aortic_dissection_class.jpg
Une dissection peut engendrer une mauvaise perfusion sanguine dans les branches colla-
te´rales ; si elle touche les carotides, cela peut mener a` un accident vasculaire ce´re´bral (AVC).
Si la dissection atteint l’aorte ascendante proximale, le plus grand risque est une rupture
intra-pe´ricardique ou un infarctus du myocarde par extension de la dissection aux arte`res
coronaires(Hines et al., 2011). La dissection aortique constitue l’un des accidents aortiques
les plus fre´quents et dangereux : 3 a` 4 personnes sur 100 000 subissent une dissection aor-
tique ; une e´tude sue´doise (Olsson et al., 2006) e´value que 20% des patients subissant une
dissection aortique de´ce`dent avant d’avoir atteint l’hoˆpital (30% de´ce`dent a` l’hoˆpital) tandis
qu’une e´tude japonaise porte ce taux a` 60% (Hata et al., 2010). Les dissections non traite´es
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et impliquant l’aorte ascendante re´sultent en 91% de de´ce`s dans les 7 jours (Hata et al., 2010).
Dans le cas de la BAV particulie`rement, Michelena et al. (2011) rapportent une fre´quence
de dissection aortique sur une population de patients bicuspides de 3,1 sur 10 000 patients-
anne´es (2 dissections sur 416 patients suivis sur une moyenne de 16±7 ans) ; dans le meˆme
centre d’e´tude, le taux de dissection aortique de la population ge´ne´rale est de 0,31 par 10
000 patients-anne´es, ce qui concorde avec d’autres donne´es de la litte´rature (Meszaros et al.,
2000). Les deux patients pre´sentaient pour l’un une valve remplace´e et pour l’autre une valve
mode´re´ment ste´nose´e, et des diame`tres au diagnostic et au suivi de respectivement 46 puis
52 mm et 47 puis 50 mm. Cela porte le risque de dissection apre`s diagnostic d’ane´vrisme a`
7%. La fre´quence de dissection est donc 8 fois plus importante dans la population BAV que
dans la population ge´ne´rale : ceci traduit un risque relatif important, mais le risque absolu de
dissection aortique reste relativement faible. Il est a` noter que dans cette cohorte, le taux de
survie a` 25 ans apre`s le diagnostic de BAV est de 80%, ce qui correspond au taux de survie
de la population ge´ne´rale correspondante.
2.3 E´tiologie de la dilatation de l’aorte ascendante
Les me´canismes de la dilatation aortique dans le cas de la BAV n’ont pas encore e´te´
totalement explique´s a` ce jour. D’une part, l’hypothe`se ge´ne´tique est appuye´e par la mise en
e´vidence de la de´gradation de la paroi arte´rielle (de´faut en e´lastine et en collage`ne, surex-
pression d’enzymes de de´gradation, etc.) ainsi que par le caracte`re hautement he´re´ditaire de
la bicuspidie. D’autre part, l’hypothe`se he´modynamique est renforce´e par la de´couverte d’un
e´coulement perturbe´ dans la section proximale de l’aorte (jet excentre´, flux he´lico¨ıdal, forces
de cisaillement e´leve´es, etc.). Cette section re´capitule les re´sultats connus a` date et appuyant
ou re´futant chacune des deux the´ories.
2.3.1 Hypothe`se ge´ne´tique
La bicuspidie de la valve aortique est une malformation cardiaque conge´nitale, dont l’he´-
re´dite´ est de type autosomale dominante a` pe´ne´tration variable (Tadros et al., 2009). L’aorto-
pathie dans le cas de la BAV pourrait donc eˆtre, tout comme la malformation de la valve, une
autre manifestation d’un seul et meˆme de´faut ge´ne´tique. Cette hypothe`se est formule´e par
comparaison avec le syndrome de Marfan. Ce syndrome est un de´sordre ge´ne´tique de trans-
mission autosomale dominante qui se manifeste de fac¸on multi-syste´mique (Lebreiro et al.,
2010) : en plus de malformations squelettiques et oculaires, les malformations cardiovascu-
laires se traduisent par des de´fauts dans les valves mitrale, atrio-ventriculaire et aortique ainsi
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que par un risque accru d’ane´vrisme de l’aorte thoracique. Ce syndrome est associe´ a` une
mutation du ge`ne codant pour la fibrilline-1, prote´ine de la matrice extracellulaire. L’analogie
entre les symptoˆmes aortiques de syndrome de Marfan et de bicuspidie de la valve aortique
semble donc appuyer l’hypothe`se ge´ne´tique pour expliquer l’aortopathie dans les cas de BAV.
Plusieurs ge`nes sont suspecte´s pour valider cette hypothe`se, comme le ge`ne NOTCH1 par
exemple (Garg, 2006) ; cependant, aucun ge`ne n’a e´te´ identifie´ dans le cas de la BAV.
Pour la BAV aussi bien que le MFS, le lien entre la valve aortique et l’aorte ascendante
pourrait s’expliquer par leur origine embryoge´nique commune, puisqu’elles de´rivent toutes les
deux des cellules de la creˆte neurale (Kappetein et al., 1991). Par ailleurs, l’arte`re pulmonaire,
qui trouve la meˆme origine embryologique, pre´sente des alte´rations histologiques similaires
a` l’aorte ascendante chez les patients BAV (de Sa et al., 1999) ; toutefois, ces alte´rations
n’entrainent pas de dilatation de l’arte`re pulmonaire.
D’un point de vue histologique, l’aorte ascendante des patients BAV pre´sente des anoma-
lies aussi bien cellulaires (cellules musculaires lisses et cellules endothe´liales) qu’extracellu-
laires (e´lastine, collage`ne, enzymes, etc.).
L’analyse de tissus aortiques ane´vrismaux excise´s a permis de mettre en e´vidence un
de´faut de fibrilline-1 chez les patients BAV par rapport aux patients controˆles TAV (Fedak
et al., 2002; Yuan et Jing, 2010). Un de´faut de fibrilline-1 entraine un de´tachement des cellules
musculaires lisses du re´seau extracellulaire de fibres de collage`ne et d’e´lastine ; ce de´tachement
se traduit par une perturbation de l’activite´ des CML, pouvant aller jusqu’a` l’apoptose. Ce
de´faut cellulaire est plus important dans la convexite´ de l’aorte que dans la concavite´ (Cotrufo
et al., 2005). Par ailleurs, les CML sont responsables de la synthe`se des me´talloprote´inases
matricielles (MMP). Les tissus ane´vrismaux de patients BAV pre´sentent une sur-expression
et une suractivite´ de certaines MMP (MMP-2 et MMP-9) ainsi qu’une sous-expression de
leurs inhibiteurs (TIMP) comparativement aux tissus ane´vrismaux de patients TAV (Tadros
et al., 2009; Phillippi et al., 2013). Les MMP constituent une famille d’enzymes qui re´gulent
l’home´ostasie de la matrice extracellulaire en de´gradant les fibres de collage`ne et d’e´lastine.
Une observation de coupes histologiques permet effectivement de constater la fragmenta-
tion des fibres e´lastiques (Nataatmadja et al., 2003; de Sa et al., 1999) (figure 2.6) ; compara-
tivement a` des ane´vrismes de TAV, les ane´vrismes de BAV pre´sentent une quantite´ moindre
de collage`ne type I et de type III, et ce particulie`rement dans la convexite´ (Yuan et Jing,
2010).
Plus particulie`rement, le collage`ne immature se trouve en quantite´ re´duite chez les patients
BAV par rapport aux patients TAV, avec ou sans ane´vrisme. Dans les cas sans ane´vrisme, la
quantite´ de collage`ne mature ne diffe`re pas entre les cas BAV et TAV ; en revanche, dans les
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Figure 2.6 Coupes histologiques de tissus aortiques ane´vrismaux montrant des fibres e´lastiques
normales sur une cohorte controˆle (A) et des fibres e´lastiques fragmente´es et plus espace´es
sur une cohorte BAV (B). D’apre`s Nataatmadja et al. (2003)
cas ane´vrismaux, les patients BAV pre´sentent significativement moins de collage`ne mature
que les patients TAV (Phillippi et al., 2013). Bien que l’e´lastine se pre´sente de fac¸on frag-
mente´e dans les cas BAV avec ou sans ane´vrisme, la quantite´ n’y est pas significativement
diffe´rente. Les lamelles de fibres d’e´lastine ont la meˆme e´paisseur, mais chaque couche est
se´pare´e par une plus grande distance (Bauer et al., 2002). Phillippi et al. (2013) s’est e´gale-
ment inte´resse´ a` l’organisation et a` l’architecture du collage`ne et de l’e´lastine plutoˆt qu’a` leur
quantite´. Alors que dans les tissus aortiques sains, les fibres de collage`ne et d’e´lastine sont
aligne´es, elles sont de´sordonne´es et pre´sentent une orientation ale´atoire dans les tissus ane´-
vrismaux TAV. De fac¸on inte´ressante, dans les tissus ane´vrismaux et non-ane´vrismaux BAV
les fibres sont significativement plus aligne´es que dans les tissus TAV, qu’ils soient ane´vris-
maux ou sains. Il est a` noter que ces e´vidences de de´ge´ne´rescence de la matrice extracellulaire
se trouvent e´galement dans les cas de syndrome de Marfan, et ce de fac¸on plus importante
(Sonesson et al., 1994; Okamoto et al., 2003).
D’un point de vue me´canique, la paroi aortique pre´sente e´galement des modifications lie´es
aux anomalies histologiques. Sonesson et al. (1994) a montre´ une corre´lation entre l’aligne-
ment des fibres e´lastiques de la paroi arte´rielle et la raideur de cette dernie`re. Une e´tude
de tissus ane´vrismaux fraichement disse´que´s couple´e avec un mode`le nume´rique (Okamoto
et al., 2003) montre que la fragmentation des fibres d’e´lastine est corre´le´e avec la perte d’e´las-
ticite´ et que ces parame`tres de´pendent principalement de la cate´gorie clinique (MFS, BAV
ou ane´vrisme idiopathique) et non de l’aˆge des patients. Plus particulie`rement, le taux de de´-
formation et l’e´lasticite´ sont diminue´s et la raideur est augmente´e chez les patients BAV par
rapport aux controˆles, qu’ils pre´sentent ou non des ane´vrismes (Oulego-Erroz et al., 2013).
Ces parame`tres biome´caniques conditionnent la progression de la dilatation aortique ainsi
que les risques de dissection ou de rupture.
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En re´sume´, l’hypothe`se ge´ne´tique s’appuie sur des anomalies ge´ne´tiques, histologiques et
me´caniques qui caracte´risent la paroi aortique des patients BAV, avec ou sans ane´vrisme
(figure 2.7) : de´faut de fibrilline-1, pertes de cellules musculaires lisses, augmentation de l’ac-
tivite´ des me´talloprote´inases matricielles, fragmentation et alignement important des fibres
e´lastiques, perte d’e´lasticite´ me´canique.
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Figure 2.7 Diagramme re´capitulatif des arguments appuyant la the´orie ge´ne´tique. A` gauche,
les donne´es caracte´ristiques des tissus aortiques des patients BAV. A` droite en italique, les
connaissances biologiques qui permettent d’expliquer les liens menant d’un ge`ne mute´ (non
de´termine´ a` ce jour) a` la dilatation de l’aorte ascendante.
17
2.3.2 Hypothe`se he´modynamique
Face aux arguments pre´sente´s dans le paragraphe pre´ce´dent, une hypothe`se he´modyna-
mique s’est de´veloppe´e re´cemment, notamment graˆce aux progre`s en imagerie.
La simple visualisation d’une image me´dicale suffit a` observer que le flux sanguin dans
l’aorte est anormal dans les cas de BAV. La figure 2.8 met en e´vidence sur une image de
re´sonance magne´tique cardiaque un jet sanguin de´saxe´ qui vient frapper la paroi de l’aorte
ascendante dans le quadrant ante´rieur-droit, zone de plus grande dilatation.
Figure 2.8 Re´sonance magne´tique de l’hoˆpital Sainte-Justine. Patient BAV avec dilatation
de l’aorte ascendante. A` gauche, la coupe frontale permet de visualiser le jet excentre´ en
sortie de valve qui est oriente´ vers la convexite´ de l’aorte. A` droite, la coupe axiale permet
de visualiser l’ouverture asyme´trique de la valve dont les feuillets coronariens droit et gauche
sont fusionne´s.
Pour aller plus loin que la simple visualisation de ce jet excentre´, de nombreuses e´tudes ont
cherche´ a` qualifier en de´tail la ge´ome´trie de cet e´coulement. Des e´tudes in vivo (Girdauskas
et al., 2011; Robicsek et al., 2004b; Barker et al., 2012; Bauer et al., 2006; El-Hamamsy
et Yacoub, 2009; Hope et al., 2010, 2012) aussi bien que nume´riques (Viscardi et al., 2010;
Vergara et al., 2012; Faggiano et al., 2013) ont permis de mettre en e´vidence diffe´rentes
caracte´ristiques de l’e´coulement sanguin dans l’aorte ascendante en pre´sence de BAV. De
fac¸on qualitative, le jet excentre´ n’est visualise´ que chez les patients BAV, et jamais chez
les patients TAV (Faggiano et al., 2013; Hope et al., 2010; El-Hamamsy et Yacoub, 2009;
Girdauskas et al., 2011). Il est important de comprendre que l’ouverture d’une valve bicuspide,
meˆme parfaitement fonctionnelle, pre´sente une forme diffe´rente ainsi qu’une surface re´duite ;
elle rend donc cette dernie`re intrinse`quement ste´nose´e et perturbe l’e´coulement au travers
de celle-ci (Robicsek et al., 2004b). Le jet excentre´ pourrait ainsi s’expliquer par l’ouverture,
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re´duite et asyme´trique, de la valve aortique bicuspide ; l’orientation du jet semble par ailleurs
eˆtre influence´e par l’orientation de la fusion des feuillets (Barker et al., 2012). De fac¸on
quantitative, la vitesse maximale du sang en systole peut eˆtre deux fois plus importante
dans l’aorte ascendante chez les patients BAV que chez les patients TAV (5,0 m/s vs. 2,3
m/s a` l’e´tat basal et sans ste´nose de la valve) (Viscardi et al., 2010) ; ces valeurs refle`tent la
surface re´duite d’ouverture de la valve. Les vitesses a` la paroi pre´sentent e´galement des valeurs
diffe´rentes dans les cas BAV et TAV (Bauer et al., 2006) : a` la paroi ante´ro-late´rale les vitesses
sont significativement plus grandes dans le cas BAV (12,2±4,3 cm/s vs. 8,8±2,6 cm/s) ; a` la
paroi poste´ro-me´diale les vitesses ne sont pas significativement diffe´rentes (10,3±3,6 cm/s vs.
8,6±2,6 cm/s). Ces valeurs refle`tent la de´viation du jet sanguin vers la paroi ante´rieure-droite
de l’aorte ascendante.
Les sujets sains (TAV et sans dilatation) pre´sentent un e´coulement sanguin sans de´viation
et quasiment sans vortex et flux re´trograde (Faggiano et al., 2013) (figure 2.9 A et B). Les
patients TAV avec dilatation pre´sentent un e´coulement diffe´rent ou` les lignes de courant
forment une zone de recirculation verticale (Hope et al., 2010). Un motif he´lico¨ıdal se retrouve
chez 15 patients BAV sur 20, soit 6 patients BAV avec dilatation sur 7 et 9 patients avec BAV
sans dilatation sur 13. Ce motif, comple`tement absent chez les patients TAV, est toujours
associe´ avec un jet excentre´ en sortie de valve aortique. Les 5 patients BAV qui ont un
e´coulement sans de´viation ont e´galement un jet centre´ en sortie de valve (figure 2.9 C et
D). Le motif he´lico¨ıdal se de´cline en deux types : la rotation vers la droite est associe´e a` un
jet de´place´ dans le quadrant ante´rieur-droit et a` une fusion des feuillets coronariens (D-G,
n=11, figure 2.9 E et F) tandis que la rotation vers la gauche est associe´e a` un jet de´place´
dans le quadrant poste´rieur-gauche et a` une fusion des feuillets coronarien gauche et non-
coronarien (G-N, n=4, figure 2.9 G et H). Des simulations ont e´galement permis de mettre
en e´vidence le de´placement des vortex dans les zones distales : alors que les patients sains
pre´sentent des vortex localise´s dans la racine aortique (El-Hamamsy et Yacoub, 2009), les
patients BAV pre´sentent un vortex dans l’aorte ascendante avec des flux re´trogrades plus
importants (Faggiano et al., 2013).
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Figure 2.9 IRM-4D de patients sains (A et B) et de patients BAV (C-H). Les patients TAV
pre´sentent un e´coulement sans de´viation (A) et un jet centre´ a` la sortie de la valve (B).
On peut cate´goriser les patients BAV en fonction de la nature de l’e´coulement. Les patients
ayant un e´coulement normal pre´sentent peu de de´viation (C) et un jet de´place´ dans la section
ante´rieure a` la sortie de la valve (D). Les patients ayant un e´coulement he´lico¨ıdal vers la droite
(E) pre´sentent un jet concentre´ dans le quadrant ante´rieur-droit a` sortie de la valve (F) et
correspondent au type de fusion D-G. Les patients ayant un e´coulement he´lico¨ıdal vers la
gauche (E) pre´sentent un jet concentre´ dans le quadrant poste´rieur-gauche a` sortie de la
valve (F) et correspondent au type de fusion G-N. D’apre`s Hope et al. (2010)
La suite des travaux de Hope et al. (2012) pre´sente un inte´reˆt particulier puisqu’ils font
le suivi sur 4,3 ±2,9 ans de la vitesse de dilatation de l’aorte ascendante dans les cas BAV et
TAV. Les vitesses de dilatations sont significativement plus grandes chez :
– les patients BAV comparativement aux patients TAV (0,8±0,7 mm/an vs. 0,1±0,2
mm/an)
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– les patients BAV avec un flux excentre´ par rapport aux patients BAV avec un flux
normal (1,0±0,0 mm/an vs. 0,0±0 mm/an)
– les patients BAV avec un flux fortement excentre´ par rapport aux patients BAV avec
un flux peu excentre´ (1,2±0,7 mm/an vs. 0,3±0,4 mm/an)
L’e´tude de Hope et al. (2012) est la premie`re a` montrer une corre´lation entre la vitesse
de dilatation et l’excentricite´ du jet a` travers la valve bicuspide.
Les parame`tres biome´caniques transmis du fluide en e´coulement a` la paroi solide sont
multiples : tension murale, pression, forces de cisaillement, etc. Le parame`tres biome´canique
principalement e´tudie´s dans la litte´rature pour expliquer le lien entre l’alte´ration de l’e´cou-
lement sanguin et la dilatation de la paroi aortique est la force de cisaillement a` la paroi. La
litte´rature tend a` montrer que des valeurs trop basses de forces de cisaillement promeuvent
la formation de plaque d’athe´roscle´rose en modifiant l’expression des cellules endothe´liales
(Malek et al., 1999). Dans le cas de l’aortopathie lie´e a` la BAV, il est suppose´ que des valeurs
trop e´leve´es de forces de cisaillement entrainent une dilatation de la paroi (Humphrey et
Holzapfel, 2012).
Plusieurs e´tudes montrent que les forces de cisaillement ont une distribution diffe´rente
dans les cas TAV et BAV. Des forces de cisaillement jusqu’a` 3 fois plus grandes sont releve´es
dans les cas BAV par rapport au cas TAV (1,27 Pa vs. 0,46 Pa respectivement) (Faggiano
et al., 2013) ; ces valeurs sont d’autant plus grandes que la surface d’ouverture de la valve est
re´duite et que l’e´coulement est rapide (les valeurs maximale et minimale pour les diffe´rentes
configurations BAV sont respectivement de 2,30 Pa et 0,74 Pa) (Faggiano et al., 2013; Vergara
et al., 2012). Ces valeurs maximales peuvent avoir e´te´ surestime´es par la mode´lisation d’une
ste´nose extreˆmement se´ve`re et d’un de´bit cardiaque exage´re´. En effet, les e´tudes cliniques
tendent a` des e´carts de valeurs moindres (0,8±0,2 Pa vs. 0,4±0,1 Pa), mais qui traduisent
tout de meˆme des forces de cisaillement significativement plus importantes chez les patients
BAV avec ou sans ste´nose par rapport aux patients TAV (Barker et al., 2012). Quelle que
soit la configuration de la valve bicuspide, les forces de cisaillement sont maximales dans
l’aorte ascendante dans les cas BAV tandis qu’elles sont maximales au niveau de l’anneau
aortique dans les cas TAV (Vergara et al., 2012). La fusion D-G tend a` amener des forces
de cisaillement maximales a` mi-hauteur de l’aorte ascendante (Vergara et al., 2012; Barker
et al., 2012).
Ces e´tudes montrent e´galement une asyme´trie des forces de cisaillement le long de la paroi
qui rappelle la forme de l’e´coulement : les valeurs maximales se retrouvent dans le quadrant
ante´rieur-droit de l’aorte ascendante, ce qui correspond a` la direction du jet excentre´ en sortie
de valve et aussi a` la zone de plus grande dilatation (Viscardi et al., 2010; Faggiano et al.,
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2013; Barker et al., 2012; Hope et al., 2011). Par ailleurs, les forces de cisaillement suivent
e´galement une distribution he´lico¨ıdale oriente´e vers la droite chez les patients pre´sentant une
fusion D-G, ce qui ne se retrouve chez aucun patient TAV (Barker et al., 2012). Les valeurs
de forces de cisaillement a` la paroi dans une cohorte controˆle TAV saine et dans une co-
horte BAV refle`tent cette asyme´trie : respectivement 0,5±0,2 Pa et 0,9±0,3 Pa (p<0,001)
dans le quadrant ante´rieur droit et respectivement 0,3±0,1 Pa et 0,5±0,2 Pa (p>0,05) dans
le quadrant poste´rieur-gauche. De fac¸on encore plus inte´ressante, la comparaison avec une
cohorte TAV apparie´e pour l’aˆge et les dimensions de dilatation aortique montre e´galement
une asyme´trie significative : respectivement 0,4±0,3 Pa et 0,9±0,3 Pa (p<0,001) dans le qua-
drant ante´rieur droit et respectivement 0,4±0,2 Pa et 0,5±0,2 Pa (p>0,05) dans le quadrant
poste´rieur-gauche. Ces dernie`res valeurs re´ve`lent l’impact de la valve bicuspide sur les forces
de cisaillement a` la paroi dans des dilatations aortiques qui ont l’air semblable et pointent
donc vers des me´canismes de dilatation intrinse`quement diffe´rents (Barker et al., 2012).
Tout comme pour les ve´locite´s, Hope et al. (2011) se sont inte´resse´s a` e´tudier la distribu-
tion des forces de cisaillement a` la paroi en fonction de l’excentricite´ du jet sanguin en sortie
de valve. Les valeurs de forces de cisaillement a` la paroi ante´rieure-droite dans les groupes
au flux normal, le´ge`rement excentre´ et grandement excentre´ sont respectivement de 0,93 Pa,
1,44 Pa et 1,67 Pa ; seule la diffe´rence entre les groupes le´ge`rement et grandement excentre´
n’atteint pas de valeur significative. En revanche, l’e´cart entre les quadrants ante´rieur-droit
et poste´rieur-gauche est toujours significatif avec des valeurs respectivement de 0,28 Pa, 0,92
Pa et 2,31 Pa (pour le dernier cas, la diffe´rence exce´dant la valeur dans le quadrant ante´rieur-
droit traduit un flux re´trograde dans le quadrant poste´rieur-gauche). Cette e´tude de´montre
une forte association entre l’excentricite´ du flux en sortie de valve et l’asyme´trie des forces
de cisaillement a` la paroi et sugge`re un risque plus important de dilatation aortique. Il est
toutefois a` noter que ces re´sultats ne permettent pas d’affirmer un lien de causalite´ entre la re-
distribution des forces de cisaillements a` la paroi aortique et la dilatation de cette meˆme paroi.
En re´sume´, l’hypothe`se he´modynamique s’appuie sur les re´sultats in vivo et nume´riques
qui montrent les anomalies de l’e´coulement (figure 2.10) : ouverture re´duite de la valve (meˆme
non ste´nose´e), jet excentre´, vitesses et forces de cisaillement a` la paroi accrues, motif he´lico¨ıdal
et vitesse de dilatation plus importante.
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↑ Excentricite´ du jet vers le quadrant ante´rieur-droit

Ve´locite´s du sang :
↑ valeurs
he´licite´ du flux sanguin

Forces de cisaillement a` la paroi :
↑ valeurs
↑ asyme´trie vers le quadrant ante´rieur-droit
de´placement du maximum dans l’aorte ascendante

↑ Vitesse de dilatation
Figure 2.10 Diagramme re´capitulatif des arguments appuyant la the´orie he´modynamique. Ces
caracte´ristiques biome´caniques ne se retrouvent que chez des patients BAV et les valeurs de
vitesses et de forces de cisaillement sont significativement diffe´rentes par rapport aux patients
sains et aux patients TAV avec dilatation. La cascade ve´locite´-cisaillement-dilatation ne se
retrouve pas chez les patients BAV qui ont un jet centre´ a` la sortie de la valve.
2.3.3 Hypothe`se hybride
Les sections pre´ce´dentes ont expose´ l’e´tat de l’art appuyant la the´orie ge´ne´tique et la
the´orie he´modynamique pour expliquer les me´canismes de dilatation de l’aorte ascendante
dans les cas de BAV. Chacune des the´ories trouve des arguments qui tendent a` s’invalider
l’un l’autre (Girdauskas et al., 2011) :
– les patients BAV comparativement aux patients TAV ont des dimensions aortiques et
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des vitesses de dilatation plus grandes, meˆme en associant la pre´sence et la se´ve´rite´ des
le´sions valvulaires (Beroukhim et al., 2006; Vallely et al., 2008) ; toutefois, ces e´tudes
ne prennent pas en compte le caracte`re intrinse`quement ste´nose´ de la valve et le jet
excentre´ qui peut eˆtre pre´sent meˆme sans aucune le´sion valvulaire apparente.
– la dilatation de l’aorte ascendante progresse meˆme apre`s avoir remplace´ la valve bicus-
pide (Vallely et al., 2008) ; toutefois, aucune e´tude montrant le comportement de l’aorte
dans des cas TAV avec des dimensions semblables et un remplacement de la valve n’a
e´te´ re´pertorie´e.
– les de´fauts histologiques, semblables aux patients MFS, sont identifie´s chez les patients
BAV meˆme sans dilatation et ne semblent pas corre´le´s avec l’e´tat de la valve (Della Corte
et al., 2008; Phillippi et al., 2013) ; toutefois, cette de´ge´ne´rescence est asyme´trique chez
les patients BAV (plus importante dans le quadrant ante´rieur-droit) et localise´e a` la
jonction sino-tubulaire et l’aorte ascendante (contrairement aux patients TAV avec di-
latation ane´vrismale qui pre´sentent des faiblesses jusque l’arche et l’aorte descendante)
(Jackson et al., 2013).
– chez les patients BAV, l’arte`re pulmonaire pre´sente des alte´rations histologiques sem-
blables celles de l’aorte ascendante ; l’origine embryologique commune de ces arte`res
sugge`re l’apparition primaire des le´sions ; toutefois, en l’absence d’anomalie de la valve
pulmonaire, des alte´rations n’entrainent pas de dilatation de l’arte`re pulmonaire.
– l’aortopathie n’est pas corre´le´e a` la pre´sence d’une valve bicuspide mais a` la pre´sence
d’un e´coulement sanguin asyme´trique et he´lico¨ıdal ; toutefois, tous les patients pre´-
sentant cette distribution he´lico¨ıdale des vitesses ne de´veloppent pas force´ment une
dilatation (Hope et al., 2010, 2012)
Face a` la multitude d’arguments pour et contre les deux the´ories, une nouvelle hypothe`se
unifie´e est pose´e (Ferencik et Pape, 2003) : les patients BAV ont une faiblesse intrinse`que de
la paroi aortique qui les pre´dispose a` un remodelage plus important en pre´sence de forces he´-
modynamiques anormales. Le remodelage est possible par me´canotransduction (i.e les cellules
sont capables de ”sentir” les stimuli me´caniques). Plus particulie`rement, les cellules endothe´-
liales de l’intima sont sensibles aux forces de cisaillement ainsi qu’aux chargements cycliques
(Humphrey et Holzapfel, 2012). Les forces de cisaillement modulent l’expression du facteur
de croissance ß (TGF-ß), qui module lui-meˆme l’expression de l’e´lastine (Langille, 1996). Le
re´arrangement en collage`ne, fibre assurant la re´sistance de la paroi arte´rielle, serait une re´-
ponse au de´ficit en e´lastine qui entraine une perte d’e´lasticite´ (Humphrey et Holzapfel, 2012).
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Les me´canismes qui me`nent a` la dilatation de l’aorte dans les cas de BAV ne sont donc
pas totalement e´lucide´s a` ce jour. Toutefois, la corre´lation entre la BAV et l’aortopathie est
claire et l’he´modynamique semble y jouer un roˆle important.
2.4 Traitements de la pathologie
Dans les cas de BAV, plusieurs options chirurgicales peuvent se pre´senter en fonction
de la gravite´ des malformations et le´sions : ope´ration sur la valve, ope´ration sur l’aorte, ou
ope´ration concomitante de la valve et de l’aorte. Comme mentionne´ pre´ce´demment (section
2.2.2), ce me´moire s’inte´resse exclusivement au cas de dilatation isole´e de l’aorte ascendante ;
ainsi, seule l’ope´ration sur l’aorte ascendante sera pre´sente´e en de´tail.
2.4.1 Recommandations pour la chirurgie de l’aorte ascendante
La chirurgie de l’aorte peut avoir lieu dans deux conditions diffe´rentes : la chirurgie
d’urgence lie´e a` une rupture ou une dissection de l’arte`re, ou la chirurgie e´lective en pre´vention
des risques lie´s a` la dilatation de l’aorte. La chirurgie e´lective est adopte´e lorsqu’elle pre´sente
moins de risques pour le patient que de laisser la malformation dans l’e´tat naturel. Le taux
de mortalite´ est significativement plus grand pour les ope´rations d’urgence que pour les
ope´rations e´lectives (12,3% vs. 5,5%) (Ergin et al., 1999). Intervenir de fac¸on e´lective est
donc un choix pre´fe´rable, particulie`rement avec les progre`s de la me´decine qui permettent
de re´duire grandement les risques chirurgicaux. Pour aider les chirurgiens dans leur choix,
de nombreuses recommandations ont e´te´ e´mises (Hiratzka et al., 2010; Ergin et al., 1999;
Svensson et al., 2013; Tadros et al., 2009; Vallely et al., 2008). A` ce jour, le crite`re principal
d’intervention est le diame`tre maximal de l’aorte ascendante (Hiratzka et al., 2010) : selon
les conditions, l’intervention prophylactique est recommande´e pour des diame`tres exce´dant
40 mm ou 50 mm ; une vitesse de croissance du diame`tre aortique de plus de 0,5 cm/an
constitue e´galement un crite`re d’intervention. Plus pre´cise´ment (Vallely et al., 2008; Tadros
et al., 2009; Svensson et al., 2013), le seuil est place´ a` :
– 50 mm pour les cas de BAV sans condition concomitante ;
– 45 mm pour les cas de BAV avec risque familial de dissection ou rupture ou les cas de
BAV avec dysfonction de la valve ;
– 40 mm pour les cas de BAV qui ne´cessitent une chirurgie cardiaque pour un autre
proble`me (chirurgie de la valve par exemple).
Il est a` noter que dans les cas de dilatation idiopathique de l’aorte ascendante (i.e avec
valve tricuspide), l’intervention est recommande´e si le diame`tre maximal exce`de 55 mm (Elef-
teriades, 2002).
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Tout comme l’e´tat fonctionnel de la valve bicuspide de´termine son remplacement ou non
(Ergin et al., 1999; Hiratzka et al., 2010), l’extension de l’aortopathie de´termine la longueur
du segment aortique a` traiter. Le remplacement isole´ de l’aorte ascendante sans remplacement
de la racine a prouve´ de bons re´sultats de survie et un ralentissement de la croissance de la
racine dans certaines conditions (Vallely et al., 2008). Ainsi, lorsque les sinus pre´sentent des
dimensions saines, il est recommande´ de ne pas remplacer la racine aortique (re´sultant en un
remplacement se´pare´ de la valve et de l’aorte ascendante le cas e´che´ant). Laisser la racine
intacte est e´galement recommande´ pour des patients avec une espe´rance de vie limite´e ou des
patients jeunes avec des dilatations minimes et remplacement de la valve (Svensson et al.,
2013). Si les sinus sont dilate´s, la racine et l’aorte ascendante doivent eˆtre remplace´es en
meˆme temps, avec la valve si ne´cessaire.
2.4.2 La chirurgie isole´e de l’aorte ascendante
La fre´quence d’intervention chirurgicale sur l’aorte ascendante dans les cas de BAV peut
varier de 2% a` 50% selon les e´tudes (La Canna et al., 2006; Michelena et al., 2008, 2011;
Tzemos et al., 2008; Conaglen et al., 2009; Ergin et al., 1999). Cette variabilite´ est due aux
crite`res d’intervention qui diffe`rent d’un centre a` un autre, a` l’inclusion ou non des cas de
dissection, de remplacement de la valve, de dilatation de la racine, de l’arche, etc. L’e´quipe
de Michelena et al. (2011) s’est concentre´e sur une population BAV avec ope´ration sur l’aorte
ascendante exclusivement et avec un long suivi (16±7 ans). Sur 416 patients avec une valve
bicuspide, 32 pre´sentaient un ane´vrisme de`s le diagnostic de BAV et 384 non. Le risque sur
15 ans d’ope´ration de l’aorte ascendante pour la premie`re population est porte´ a` 46% (13
interventions e´lectives et 1 d’urgence). Pour la seconde population et comme de´ja` de´taille´
dans la section 2.2.2, 49 des 384 patients ont fini par de´velopper un ane´vrisme apre`s 14±6
ans, pour une moyenne d’aˆge de 47±17 ans ; 47% de ces 49 patients ont duˆ subir une chirurgie
e´lective de l’aorte ascendante dans les 5 anne´es suivant le diagnostic de l’ane´vrisme. De fac¸on
globale, cette e´tude e´value le risque d’intervention chirurgicale a` 25 ans apre`s le diagnostic
de BAV a` pre`s de 25%.
Dans le cadre de la chirurgie isole´e de l’aorte ascendante, deux approches sont couramment
employe´es (Ergin et al., 1999; Ortiz et al., 2006) : le remplacement de l’aorte et l’aortoplastie
(figure 2.11). Ces deux approches sont des chirurgies a` cœur ouvert qui ne´cessitent la mise
en place d’une circulation extra-corporelle, d’une cardiople´gie (arreˆt cardiaque) et parfois
d’une hypothermie (Conaglen et al., 2009). La premie`re approche (figure 2.11.A) consiste en
l’excision de la totalite´ de l’aorte ascendante, de la jonction sino-tubulaire a` la bifurcation du
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tronc bracchioce´phalique, et en le replacement par une prothe`se, traditionnellement un tube
en Dacron (figure 2.12.A). L’aortoplastie consiste en la re´duction du diame`tre de l’aorte pas
excision d’une partie de la paroi (figure 2.11) ; elle peut se faire avec ou sans recouvrement
exte´rieur de l’aorte par un greffon. Pour les dilatations moins se´ve`res, l’aortoplastie est ge´-
ne´ralement pre´fe´re´e, car elle est plus simple et permet de pre´server la couche endothe´liale
naturelle dans la lumie`re aortique (Ergin et al., 1999; Ortiz et al., 2006).
Figure 2.11 Repre´sentation sche´matique des deux types de proce´dures chirurgicales ac-
tuellement re´alise´es pour traiter les ane´vrismes de l’aorte ascendante. Pour le remplace-
ment de l’aorte ascendante (A), l’ane´vrisme est comple`tement excise´ pour eˆtre remplace´
par une prothe`se. Pour la re´duction de l’aorte ascendante (B), seule une partie de l’ane´-
vrisme est excise´. Consulte´ le 21 janvier 2014 et adapte´ de http://www.aortarepair.com/
type-a-aortic-dissection.html. D’apre`s (Robicsek et al., 2004a)
.
L’e´tude de Conaglen et al. (2009) est la seule re´pertorie´e qui compare ces deux techniques
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dans le cadre exclusif de la chirurgie de l’aorte ascendante chez les patients BAV. Pour un
chirurgien et sur 9 anne´es, 35 patients ont eu recours a` une chirurgie de l’aorte ascendante
avec suivi : 22 ont eu une aortoplastie et 13 un remplacement de l’aorte ascendante. L’aˆge
moyen des patients des deux groupes n’est pas significativement diffe´rent (32,8±28,2 ans vs.
40,0±17,2 ans) ; en revanche, le diame`tre de l’aorte est significativement diffe´rent puisqu’il
est un des facteurs de choix de proce´dure (41,5±11,8 mm vs. 46,2±7,8 mm, p=0,004). Si l’on
conside`re la re´duction de diame`tre de l’aorte, le remplacement est plus efficace : le diame`tre
avant la chirurgie et apre`s plus de 100 mois de suivi passe en moyenne de 46,2 a` 31,9 mm
par remplacement et de 41,5 a` 35,4 mm dans les cas de re´duction.
En terme de complications post-chirurgicales, aucun de´ce`s ou re´ope´ration de l’aorte ascen-
dante n’a e´te´ constate´ dans aucun des groupes de l’e´tude de Conaglen et al. (2009) ; toutefois,
un patient avec aortoplastie a eu une endocardite et deux patients avec remplacement ont
duˆ se faire re´ope´rer de la valve bicuspide. Enfin, il est important de noter que les greffons
en Dacron ont tous pre´sente´ des dilatations de 8,3 a` 58,3% (moyenne a` 23,4%) au cours du
suivi. Cette dilatation est normale et est lie´e a` la mise sous pression sanguine de la prothe`se ;
le pourcentage d’expansion est en revanche impre´visible. L’auteur sugge`re par ailleurs que
l’expansion incontroˆle´e du greffon entraine la dilatation des sinus de Valsalva auxquels il est
attache´ par la jonction sino-tubulaire, et qu’elle intervient donc dans la de´gradation de l’e´tat
de la valve. L’e´tude re´ve`le toutefois de bons re´sultats sur 9 ans pour le remplacement ainsi
que pour la re´duction de l’aorte ascendante.
De fac¸on plus ge´ne´rale, Svensson et al. (2013) rapporte des taux de mortalite´ de 1% a`
15% selon les centres, l’urgence et les indications. Pour les chirurgies e´lectives de l’aorte as-
cendante, le taux de mortalite´ des grands centres est de 2,5 a` 5% (Elefteriades, 2002) ; dans
des centres expe´rimente´s, le taux de mortalite´ est bien infe´rieur a` 5% et est meˆme rapporte´
par certains centres a` moins de 1% (Svensson et al., 2013). L’incident le plus fre´quent est
l’accident vasculaire ce´re´bral (AVC) qui a une occurrence de 1,7 a` 3% (Tadros et al., 2009;
Achneck et al., 2007) ; le risque augmente conside´rablement avec le temps de circulation extra-
corporelle si celui-ci exce`de 40 minutes. Le risque de complication permanente (de´ce`s, AVC,
paraple´gie) est de 4,4% (Achneck et al., 2007). Il est e´galement inte´ressant de s’inte´resser a`
la qualite´ de vie des patients apre`s la chirurgie (Zierer et al., 2006) : 6 et 12 mois apre`s l’ope´-
ration de l’aorte ascendante, respectivement 50% et 85% des patients estiment avoir retrouve´
une activite´ normale.
Alors que dans les anne´es 80, le taux de mortalite´ pour des ope´rations de l’aorte ascendante
se situait autour de 15% (Achneck et al., 2007), la chirurgie de l’aorte ascendante (et de l’aorte
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thoraco-abdominale de fac¸on plus ge´ne´rale) pre´sente a` ce jour d’excellents re´sultats (faibles
taux de mortalite´ et de morbidite´). Ce sont les avance´es technologiques et me´dicinales re´centes
qui ont permis d’ame´liorer ces re´sultats. Actuellement, de nouvelles techniques d’intervention
dites endovasculaires pourraient contribuer a` pousser ces re´sultats encore plus loin.
2.4.3 Interventions endovasculaires
Comme de´crit dans l’introduction de ce me´moire, ce projet de maˆıtrise s’inscrit dans la
perspective de remplacer la chirurgie par un traitement minimalement invasif dans les cas de
dilatation de l’aorte ascendante avec BAV. Dans cette section seront pre´sente´s les avantages
et inconve´nients de l’intervention endovasculaire face a` la chirurgie traditionnelle.
Dans les cas d’intervention endovasculaire, une prothe`se (alors appele´e endoprothe`se, tu-
teur vasculaire ou stent en anglais ; voir figure 2.12.B) est de´ploye´e a` l’inte´rieur des arte`res
pour pre´venir la dilatation future ou la rupture de l’ane´vrisme. Plus pre´cise´ment et dans les
cas d’ane´vrismes, il s’agit ge´ne´ralement d’un stent-graft (figure 2.12.C) : structure me´tallique
(stent) servant de support pour une prothe`se e´tanche (graft) similaire aux prothe`ses en Da-
cron utilise´es pour la chirurgie. La section 2.4.4 effectue une comparaison entre les diffe´rents
types d’endoprothe`ses existantes.
L’intervention quant a` elle se de´roule de la fac¸on suivante : un cathe´ter (dans lequel est
comprime´e l’endoprothe`se) est introduit par une arte`re facile d’acce`s (ge´ne´ralement l’arte`re
fe´morale dans l’aine) et est avance´ sur un guide pour naviguer dans le re´seau arte´riel jusqu’a`
la zone de largage de l’endoprothe`se.
L’enjeu actuel semble re´sider dans le design de la prothe`se plus que dans l’intervention
qui pre´sente l’avantage e´vident d’eˆtre clairement moins invasive.
De nombreuses e´tudes se sont inte´resse´es a` comparer la chirurgie (OPEN) et l’intervention
endovasculaire (EVAR, EndoVascular Aneurysm Repair) pour le traitement des ane´vrismes.
A` ce jour, le traitement endovasculaire par stent-graft n’est pas recommande´ pour les dilata-
tions de l’aorte ascendante pour plusieurs raisons, dont (Tadros et al., 2009; Mewhort et al.,
2011; Moon et al., 2007) : les stents actuels ne sont pas assez larges pour l’aorte ascendante, la
proximite´ avec l’anneau aortique rend la fixation difficile, le risque de couvrir les branches ce´-
re´brales est important. Ceci explique pourquoi seules des e´tudes comparant EVAR et OPEN
dans l’aorte descendante ou abdominale ont e´te´ recense´es dans cette revue de litte´rature. Il
est toutefois important de pre´senter ces donne´es (Schuster et al., 2009; Rutherford et Krupski,
2004; Walsh et al., 2008).
En terme de mortalite´ pe´ri-ope´ratoire, les taux pour l’EVAR et pour l’OPEN sont res-
pectivement de 5% et de 16% pour l’aorte thoracique (Walsh et al., 2008), montrant un
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Figure 2.12 Diffe´rents types de prothe`ses. A.Prothe`se en Dacron utilise´e dans les
chirurgies de remplacement de l’aorte ascendante. B.Endoprothe`ses ou stents utili-
se´s ge´ne´ralement pour les ste´noses. C.Stent-graft utilise´ pour traiter de fac¸on mi-





avantage significatif. En associant les patients par aˆge et facteurs concomitants dans les cas
d’ane´vrismes abdominaux, il n’y a pas de diffe´rence significative entre EVAR et OPEN chez
les patients jeunes et sans facteurs concomitants ; en revanche, l’EVAR pre´sente un avantage
significatif chez les patients pre´sentant des facteurs concomitants, plus particulie`rement chez
personnes aˆge´es (Rutherford et Krupski, 2004). Notons que l’e´tude de Walsh et al. (2008)
montre une re´duction significative du taux de mortalite´ pe´ri-ope´ratoire de l’EVAR sur l’OPEN
dans les cas d’ane´vrismes, mais pas dans les cas de traumatismes aortiques ou de ruptures.
Concernant le taux de morbidite´, Walsh et al. (2008) rapporte 6% et 14% de compli-
cations neurologiques majeures pour l’EVAR et l’OPEN respectivement. L’EVAR re´ve`le un
risque de paraple´gie re´duit mais un risque d’AVC inchange´. Toutefois, l’EVAR introduit des
complications qui n’existent pas dans les cas d’OPEN : he´matomes a` l’aine, le´sions de l’arte`re
fe´morale, le´sions re´nales dues a` l’agent de contraste, risque a` long terme de ne´oplasie duˆ a`
l’exposition aux radiations. Pour l’aorte abdominale comme thoracique, la re´duction du taux
de morbidite´ re´ve`le un avantage significatif, particulie`rement pour les incidents cardiaques et
pulmonaires (Rutherford et Krupski, 2004).
Le temps d’hospitalisation est e´galement fortement re´duit pour les patients subissant une
intervention endovasculaire par rapport aux patients subissant un chirurgie. Pour des patients
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avec ane´vrismes de l’aorte descendante sans implication de branches (ce´re´brales ou re´nales),
le nombre moyen de jours hospitalise´s est de : 5 jours pour les EVAR et de 5 jours en soins
intensifs suivis de 12 jours en soins re´guliers pour les OPEN (Schuster et al., 2009). L’avantage
e´vident de l’EVAR sur le temps d’hospitalisation est e´videment lie´ a` une intervention moins
lourde (temps plus court, absence d’ouverture de la paroi thoracique ou abdominale, pas de
circulation extra-corporelle, perte de sang moindre, etc.).
Par rapport au risque de re´-ope´ration majeure, il semblerait ne pas avoir de diffe´rence
significative entre l’EVAR (7%) et l’OPEN (8%) (Walsh et al., 2008). Les re´-ope´rations sui-
vant une chirurgie sont ge´ne´ralement dues a` un pseudo-ane´vrisme a` l’anastomose (3%), une
thrombose du greffon (2%), une e´rosion ou fistule du greffon (1%) (Rutherford et Krupski,
2004). Globalement, la chirurgie a fait ses preuves et pre´sente de si bons re´sultats qu’un suivi
post-ope´ratoire a` long terme est rarement ne´cessaire. Quant aux re´-ope´rations suivant une
EVAR, les complications les plus fre´quentes sont l’endofuite (c’est-a`-dire une perme´abilite´
du stent-graft) et la migration du stent. Ces complications sont directement lie´es au design
du stent : pour les premie`res ge´ne´rations, le taux d’endofuites s’e´levait initialement a` plus de
40% alors qu’il se trouve aujourd’hui autour de 15% (Rutherford et Krupski, 2004).
Sur le plan e´conomique, seule une e´tude europe´enne comparant EVAR et OPEN dans le
cas de l’aorte descendante a e´te´ trouve´e a` ce jour (Schuster et al., 2009). Pour l’EVAR, les
couˆts lie´s a` l’implantation d’une endoprothe`se (imageries, anesthe´sie, intervention, mate´riel,
personnel) sont e´value´s a` 21305,16e. Le nombre moyen de stent implante´ par patient est de
1,7, ce qui ajoute 11015,82epar patient. La moyenne de 5 jours d’hospitalisation a` 5900eporte
le couˆt total d’une intervention a` 38220,98e. Pour l’OPEN, les couˆts lie´s a` la chirurgie sont
e´value´s a` 19534,12e. La moyenne de 5 jours en soins intensifs et 12 jours en soins re´guliers a`
31230eporte le couˆt total a` 50764,12e.
La diffe´rence de 12543,14e(couˆts lie´s a` la proce´dure ne prenant pas en compte les risques
de re´-ope´ration) correspond a` un avantage e´conomique de 24,7% de l’EVAR sur l’OPEN.
Notons toutefois que la majorite´ des couˆts lie´s a` l’EVAR est due a` l’endoprothe`se, qui peut
couˆter jusqu’a` 10 fois plus cher qu’une prothe`se utilise´e pour l’OPEN. De fac¸on ge´ne´rale, une
endoprothe`se doit remplir plus de contraintes qu’une prothe`se classique qui sont : un bon
ancrage, une bonne compressibilite´ dans le cathe´ter, un module d’e´lasticite´ qui permet la
navigation dans les arte`res, etc. Dans le cas particulier de l’aorte ascendante, s’ajoutent les
crite`res suivants : un syste`me de largage plus long (100 cm si l’incision se fait dans l’arte`re
fe´morale), un diame`tre plus grand, une longueur re´duite (entre 50 et 80 mm entre la jonction
sino-tubulaire et le de´but de l’arche), un ancrage plus solide que dans les parties distales de
l’aorte, la possibilite´ de travailler dans le ventricule gauche pour le largage (Moon et al., 2007;
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Mewhort et al., 2011). La diversite´ et l’exigence de tous ces crite`res ont stimule´ l’apparition
d’une grande diversite´ de stents et stent-grafts.
2.4.4 Stents modulateurs de flux
Cette section a pour but de de´crire les diffe´rents types de stents pouvant eˆtre utilise´s dans
le cas pre´cis de la dilatation de l’aorte ascendante avec BAV et de montrer la rationnelle
menant a` l’utilisation du stent multicouche de Cardiatis.
De fac¸on ge´ne´rale, ce sont des stents-graft qui sont utilise´s pour traiter des ane´vrismes
aortiques (figure 2.12.C). Dans les dernie`res anne´es, les stents-graft ont e´volue´ de la simple
tubulure a` des formes complexes avec bifurcations et fenestrations dans le but de pouvoir
traiter les ane´vrismes proches ou sur des ramifications vasculaires (Rutherford et Krupski,
2004). A` ce jour il est ainsi possible de traiter par stents-graft des ane´vrismes de l’aorte
abdominale avec implication des arte`res re´nales et/ou de la bifurcation aorto-fe´morale (figure
2.13). En revanche, il n’existe pas a` ce jour de stent-graft permettant de traiter les ane´vrismes
de l’arche aortique.
Pour pallier ce manque, une nouvelle ge´ne´ration de stent a fait son apparition lors de la
dernie`re de´cennie : les stents modulateurs (ou de´viateurs) de flux. Le principe des stents mo-
dulateurs de flux constitue un tournant majeur dans le traitement des ane´vrismes arte´riels :
le stent, place´ au niveau de l’ane´vrisme et e´ventuellement au niveau de branches collate´rales,
pre´sente une structure poreuse (tube en fils de me´tal tresse´s ge´ne´ralement) qui permet de
re´duire l’apport sanguin dans la poche ane´vrismale tout en maintenant la perme´abilite´ des
branches collate´rales (Vaislic et al., 2011). Il a meˆme e´te´ constate´ dans certains cas que la
re´duction et la modification de l’influx sanguin dans le sac ane´vrismal (re´duction des ve´locite´s
et de la vorticite´, d’apre`s Augsburger et al. 2009) permettaient la thrombose graduelle et/ou
l’arreˆt de progression de la dilatation de l’ane´vrisme. Selon les designs des stents et l’anatomie
des ane´vrismes, des porosite´s de 50 a` 70% semblent induire des re´ductions significatives de
l’influx ane´vrismal (Liou et Li, 2008).
Le criblage des bases de donne´es de publications scientifiques (PubMed et ScienceDirect)
ont re´ve´le´ peu de diversite´ de stents modulateurs de flux. Ce constat est confirme´ par l’e´tude
de la litte´rature re´alise´e par Sfyroeras et al. (2012) : les articles scientifiques publie´s jusqu’en
2012 ne re´pertorient que 35 patients traite´s pour un total de 38 ane´vrismes extra-ce´re´braux
(aortiques ou pe´riphe´riques) avec seulement 3 diffe´rents stents modulateurs de flux.
Le PED est un stent en fils tresse´s d’alliage de platine et de cobalt-nickel et pre´sentant une
porosite´ de 65-70%. Il est principalement utilise´ en angio-intervention ce´re´brale (diame`tres
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compared with 3% for those deemed fit, and with 20% of
the unfit patients dying within a year of the procedure.10,11
Non-trial data. Our survey of 30 published peer-
reviewed reports from 1990 to 2002 on OPEN from
centers of excellence with sizeable series12-41 yielded a
mean mortality rate of 3.2% (9291 patients), and demon-
strated a clear trend toward recent improvement. A similar
review of nine multi-institutional, community, or statewide
series,42-50 which included the exemplary 2% average oper-
ative mortality rate in the Aneurysm Detection and Man-
agement Veterans Affairs Cooperative Study (ADAM),42
produced a mean 30-day mortality rate with OPEN of just
under 5%. The FDA states that an operative mortality rate
of 3% to 5% is generally accepted.9 Comparison with “his-
torical controls” suggests a mortality advantage for EVAR
that was not borne out in the device trials. But in this
regard, it should also be noted that non-trial comparisons
of EVAR versus OPEN, from individual institutions and
often involving multiple devices, report mortality rates for
EVAR consistently higher than the device-specific trial data
presented and more in the range of that for historical
controls for OPEN, for example, 4.0%,51 5.4%,52 and
2.4%.53 EUROSTAR mortality data for EVAR are also
higher than US trial data.10,11,54-56
Nevertheless, mortality with EVAR appears to be im-
proving in non-trial EVAR versus OPEN comparisons. The
best example of this is from Australia. May et al57 per-
formed concurrent comparisons of EVAR versus OPEN
using life table methods. In their first report, the perioper-
ative mortality rate with OPEN versus EVAR was 5.6% for
both techniques, and in the next comparison it was 5.0%
with OPEN versus 2.7% for EVAR.58 However, the recent
Australian registry report cited a mortality advantage for
EVAR of 1.3%, versus 2.6% with OPEN.59 A recent pro-
pensity score-adjusted analysis of 454 consecutive patients
who received treatment of AAAs used a Cox proportional
hazard model to test the influence of the respective treat-
ment on postoperative 900-day survival estimates.53 This
technique essentially adjusted for age, organ dysfunction,
gender, and other variables that often differ significantly
between groups. The analysis revealed no clinically relevant
differences in early andmidterm postoperative survival rates
between EVAR and OPEN in younger patients without
significant comorbid conditions. However, in patients with
significant preoperative risk factors, especially those with
advanced age, only EVAR “permitted” elective surgical
treatment of AAAs with acceptable mortality.
It has been suggested that overall late mortality should
not be used to compare EVAR with OPEN.60 Because the
goal is to prevent death from the AAA, it is recommended
that AAA-related death should be the primary end point.
Using this end point, and including deaths from secondary
interventions, the Stanford group claimed to show a late
mortality advantage with EVAR (AneuRx) over OPEN,
but this was not considered a valid comparison, most
significantly because it cited absolute rates for mortality to
support this claim, even though the follow-up period was
longer for OPEN than for EVAR (8 vs 5 years).61 Further-
more, a recent FDA analysis of data from 1996 to 2002
showed an aneurysm-related death rate associated with the
AneuRx stent graft of 1.5% at 30 days, 1.9% at 1 year, 2.2%
at 2 years, and 2.7% at 3 years after implantation. Their
literature survey found “long-term aneurysm-associated
mortality rates associated with open surgical repair of AAA
Fig 2. Current devices with completed US clinical trials and
approval by the Food and Drug Administration granted or review
anticipated. The Ancure endograft (Guidant Cardiac and Vascular
Division, Menlo Park, Calif) is made with woven polyester non-
supported prosthetic material, with unibody construction with
hooklike attachments at the proximal and distal landing zones. The
AneuRx graft (Medtronic/AVE, Sunnyvale, Calif) is an externally
supported modular-type bifurcated device with a flexible stent ring
middle section. The EXCLUDER endograft (W. L. Gore & Asso-
ciates, Flagstaff, Ariz, and Sunnyvale, Calif) consists of a modular
bifurcated system with nitinol and nonporous expanded polytetra-
fluoroethylene (PTFE) components. Its PTFE body is fully stented
and bonded to the nitinol supporting structure with a membrane
rather than with sutures. The Zenith device (Cook, Bloomington,
Ind) is a fully supported trimodular bifurcated endograft with
barb-enhanced suprarenal stent fixation. It is the fifth iteration of
the original device introduced in Perth, Australia. The Lifepath
device (Edwards Life Sciences, Irvine, Calif) is a balloon-expand-
able, modular, bifurcated stent graft for endoluminal AAA repair
that uses a series of circumferential Elgiloy wireforms for support.
The Talent LPS stent graft (Medtronic/AVE, Santa Rosa, Calif) is
a self-expanding modular device composed of serpentine nitinol
stents inlaid in monofilament woven polyester fabric.
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Figure 2.13 Diffe´rents ty es de st nts-graft avec bifurcations pour traiter de fac¸on endovas-
culaire les ane´vrismes de l’aorte abdominale avec implication des arte`res fe´morales. D’apre`s
(Rutherford et Krupski, 2004)
existants 2,5-5 mm), mais la recherche bibliographique re´ve`le son utilisation dans un cas
d’an´vrisme de l’arte`re sple´nique.
Le SILK est un stent en fils tress´s e alliage de ni inol et d pl tine et pre´sentant une po-
rosite´ de 54-65%. E´galement utilise´ principalement dans le ce´re´bral, l’e´tude de Sfyroeras et al.
(2012) re´pertorie son utilisation dans un cas d’ane´vrisme de l’arte`re me´sente´rique supe´rieure.
Enfin, le stent multicouche Cardiatis est un stent constitue´ de plusieurs couches de fils
tresse´s en alliage de cobal -chrome et pre´s t nt une porosite´ de 62-70% (figure 2.14). Ce
stent est disponible dans un large gamme d diam`tre (de 6 mm a` 45mm) afin de traiter
les ane´vrismes pe´riphe´riques et aortiques. Ce stent est utilise´ dans la plupart des cas publie´s
(33 pa ients sur 35), mais seulement dans deux cas aortiques.
Pour les 35 patients cite´s ci-dessus, la chirurgie e´tait trop risque´e (anatomie inapproprie´e,
facteurs concomitants aggravants, etc.) et le de´ploiement des stents modulateurs de flux ont
toujours re´sulte´ en succe`s techniqu s. Deux de´ce`s pe´ri-ope´ratoires ont eu lieu (embolie pul-
monaire et infarctus du myocarde), portant le taux de mortalite´ a` 5,7%. A` court terme (30
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jours), trois occlusions de stents ont duˆ eˆtres corrige´es, sans aucune se´quelle pour les patients.
Le suivi, en moyenne de 9,7 mois, offre d’excellents re´sultats : toutes les branches couvertes
par les stents restent perme´ables, les stents ne pre´sentent pas de thrombose et la plupart des
ane´vrismes pre´sentent une thrombose et une re´duction du diame`tre (Sfyroeras et al., 2012).
Figure 2.14 Stent multicouche de la compagnie Cardiatis. A` gauche, photographie du stent
permettant de visualiser le maillage. A` droite repre´sentation nume´rique permettant de vi-
sualiser les couches de fils tresse´s constituant la paroi du stent. D’apre`s (Ruffino et Rabbia,
2012) et consulte´ le 21 janvier 2014 de http://www.cardiatis.com/content/view/16/27/
La plus grande e´tude trouve´e lors de la revue de litte´rature et e´galement re´pertorie´e par
Sfyroeras et al. (2012) est l’e´tude italienne re´alise´e par (Ruffino et Rabbia, 2012) : sur 1 an, 54
patients se sont vu traiter leurs ane´vrismes (pe´riphe´riques ou visce´raux) avec un stent multi-
couche ; la plupart des ane´vrismes (44) pre´sentent au moins une branche. Le taux de mortalite´
a` 1 an est de 5,5% (une embolie pulmonaire dans les 24 heures suivant le de´ploiement du stent
et 2 de´ce`s lie´s a` des cancers de´ja` existants). Apre`s 1 an de suivi, la perme´abilite´ du stent est
assure´e dans environ 90% des cas, la perme´abilite´ des branches dans 96%, la thrombose du
sac ane´vrismal dans 94% (seuls 3 ane´vrismes ne se sont pas thrombose´s au bout de 6 mois)
et la plupart des ane´vrismes ont re´duit de taille (aucune croissance n’a e´te´ observe´e).
Concernant les cas aortiques re´pertorie´s par Sfyroeras et al. (2012), le premier patient est
un homme de 81 ans avec de multiples facteurs concomitants (hypertension, pathologies coro-
naires, infarctus du myocarde) et pre´sentant un ane´vrisme de l’aorte abdominale juxtare´nale
de 63 mm de diame`tre (Natrella et al., 2012). Le traitement avec un stent multicouche Car-
diatis offre a` 12 mois une perme´abilite´ comple`te de l’aorte et des arte`res re´nales, ainsi qu’une
re´duction du diame`tre ane´vrismal a` 58 mm. Le second patient est une adolescente de 16
ans qui avait de´ja` eu une rupture d’ane´vrisme abdominal d’origine tuberculeuse (Benjelloun
et al., 2012). La patiente pre´sentait un total de 5 ane´vrismes (4 sacculaires et 1 fusiforme)
34
de l’aorte thoracique descendante et abdominale supra-re´nale. Trois stents multicouches ont
e´te´ utilise´s et ont offert d’excellents re´sultats a` 18 mois : re´gression de l’ane´vrisme fusiforme
et de 2 ane´vrismes sacculaires et exclusion comple`te des 2 autres ane´vrismes sacculaires.
Lors de l’e´criture de ce me´moire, un rapport de mi-parcours d’une e´tude re´pertoriant 103
cas d’ane´vrismes aortiques thoraco-abdominaux traite´s avec le stent multicouche de Cardiatis
a e´te´ publie´ (Sultan et al., 2014). Une moyenne de 1,71 stents multicouches, couvrant chacun
en moyenne 3,7 branches arte´rielles, a e´te´ implante´e par cas avec un taux de succe`s technique
de 97,3%. A` 30 jours, les taux de morbidite´ et de mortalite´ sont de 5,4% et 0%. Le taux de
survie relie´e a` la pathologie ane´vrismale a` 1 an est de 91,7%. Aucune rupture n’a eu lieu lors
du suivi, mais 4 cas complications lie´es a` une coagulopathie ont eu lieu menant a` 2 de´ce`s.
La perme´abilite´ des branches est assure´e dans 95,1% des cas. Ces re´sultats de mi-parcours
mettent en e´vidence une augmentation du volume total ane´vrismal (de 332,79 cm3 a` 355,4
cm3) et du diame`tre maximal (de 6,27 cm a` 7,06 cm) et une re´duction du volume sanguin
re´siduel (de 71,75 cm3 a` 63,3 cm3). Ce rapport montre que le de´ploiement du stent multi-
couche permet dans un premier temps la formation d’un thrombus dans le sac ane´vrismal qui
ralentit au bout de 6 a` 12 mois tout en maintenant la perme´abilite´ des arte`res primaires et
secondaires. Les volumes et diame`tres montrent une tendance a` l’augmentation qui ne semble
pas corre´le´e a` un risque accru de rupture ou de complication autre. Cette augmentation de
volume ane´vrismale est observe´e chez 2 patients sur 6 dans une autre e´tude re´cente (Debing
et al., 2014). Par ailleurs, l’auteur constate le de´ce`s d’un des patients par rupture d’ane´-
vrisme a` trois jours post-ope´ratoire. Debing et al. sugge`re l’efficacite´ du stent Cardiatis dans
des anatomies aortiques complexes pour assurer une thrombose et une re´duction partielle du
sac ane´vrismal de fac¸on graduelle, mais pas pour pre´venir un risque imminent de rupture
ane´vrismale.
Le stent multicouche n’est pas une barrie`re me´canique comme les stents-graft classiques,
mais plutoˆt une barrie`re dynamique qui permet de re´guler l’influx sanguin dans le sac ane´-
vrismal tout en maintenant la perme´abilite´ des branches. Ceci constitue un avantage e´vident
pour traiter les ane´vrismes aux ge´ome´tries complexes. Dans le cadre de l’e´tude des dilatations
de l’aorte ascendante avec BAV, l’inte´reˆt d’utiliser un stent modulateur de flux est triple :
– pouvoir travailler dans l’aorte ascendante suffisamment proche des arte`res ce´re´brales
et des coronaires, voire dans un futur proche traiter l’arche aortique en couvrant les
arte`res ce´re´brales ;
– pouvoir corriger, partiellement ou totalement, les anomalies he´modynamiques a` la paroi
de l’aorte ascendante qui sont cause´es par la valve bicuspide et qui sont suspecte´es avoir
un roˆle primordial dans l’apparition de la dilatation (comme expose´ dans la section 2.3) ;
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– renforcer la paroi aortique par l’incorporation du stent lui-meˆme a` la paroi a` laquelle il
est comple`tement accole´.
A` la lumie`re des donne´es collecte´es et pre´sente´es ci-dessus, l’utilisation du stent multi-
couche modulateur de flux pour traiter la dilatation de l’aorte ascendante dans les cas de BAV
pourrait eˆtre une strate´gie inte´ressante. Toutefois, de nombreuses e´tudes sont ne´cessaires pour
valider cette approche nouvelle et ce projet de maˆıtrise en fait partie.
2.5 Techniques d’e´tude de flux
Un des axes d’e´tude a` explorer pour valider l’utilisation du stent multicouche dans le
cadre de la dilatation de l’aorte ascendante avec BAV est l’impact he´modynamique de ce
dernier. Diffe´rentes techniques, cliniques, expe´rimentales et computationnelles, existent pour
re´pondre a` cette proble´matique.
2.5.1 Techniques cliniques d’e´tude he´modynamique
Cliniquement ou in vivo, il existe deux grandes classes de techniques d’e´tude he´modyna-
mique : les techniques invasives et non-invasives. Les techniques invasives, comme leur nom
l’indique, ”envahissent” l’espace de mesure (avec une sonde par exemple). En plus d’eˆtre une
charge pour le patient, elles peuvent alte´rer les valeurs des variables d’inte´reˆt ; pour cette rai-
son, il est souvent pre´fe´rable d’utiliser des techniques non-invasives (imagerie). Les techniques
invasives sont ge´ne´ralement utilise´es pour mesurer les pressions ou e´coulements durant une in-
tervention chirurgicale, car elles permettent d’obtenir les donne´es en continu et en temps re´el.
Les me´thodes non-invasives sont les ultrasons, l’e´chocardiographie, la tomodensitome´trie
et l’IRM (Taylor et Draney, 2004). Les ultrasons et l’e´chocardiographie permettent d’obtenir
les vitesses d’e´coulement dans le plan d’acquisition seulement. Les ultrasons permettent ge´-
ne´ralement une meilleure re´solution temporelle que la tomodensitome´trie et l’IRM. Toutefois,
les ultrasons ne se propagent pas a` travers l’air et ne peuvent donc pas eˆtre utilise´s dans la
cage thoracique. La tomodensitome´trie a l’avantage de pouvoir eˆtre synchronise´e facilement
sur le cycle cardiaque, mais ne permet pas l’acquisition dans toutes les directions de l’espace
(seulement des coupes axiales). L’inconve´nient majeur pre´sente´ par cette technique est l’ex-
position aux rayons X.
L’IRM quant a` elle repre´sente un atout clinique majeur : elle n’utilise pas de rayonnements
ionisants, permet une acquisition tridimensionnelle sans orientation arbitraire et peut eˆtre
utilise´e a` travers tout type de tissu. L’IRM a` contraste de phase permet d’avoir acce`s aux
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vitesses d’e´coulement sanguin. Il est e´galement possible de mesurer des vitesses qui varient
au cours du temps (comme c’est le cas dans l’aorte lors d’un cycle cardiaque) ; on parle alors
d’IRM cine´tique a` contraste de phase.
2.5.2 Techniques expe´rimentales d’e´tude he´modynamique
Tout comme pour les techniques in vivo, les me´thodes expe´rimentales ou in vitro sont
soit invasives soit non-invasives. Pour les raisons cite´es dans le paragraphe pre´ce´dent, il est
souvent pre´fe´rable d’avoir recours a` des techniques non-invasives pour re´aliser une e´tude he´-
modynamique. Parmi les me´thodes quantitatives utilise´es dans le domaine cardiovasculaire,
on re´pertorie principalement la ve´locime´trie a` fil chaud, le photochromique, la ve´locime´trie
laser Doppler, la ve´locime´trie par image de particules (Taylor et Draney, 2004).
La ve´locime´trie a` fil chaud est une technique habituellement utilise´e en ane´mome´trie, mais
qui est adaptable pour les liquides (Nerem et Seed, 1972). Elle consiste en l’introduction
au sein de l’e´coulement d’un fil chauffe´ par un circuit e´lectrique. Un transfert de chaleur
s’effectue entre le fil chaud et le fluide en mouvement autour de ce dernier ; plus le fluide se
de´place rapidement plus le transfert thermique est intense, re´sultant en un refroidissement
plus important du fil. La re´sistance du fil varie avec sa tempe´rature et c’est donc la mesure
de la tension du fil qui permet de remonter a` la vitesse d’e´coulement du fluide.
Cette technique ne´cessite l’introduction d’une sonde au sein de l’e´coulement et ne permet
que d’obtenir la norme de la vitesse localement.
La ve´locime´trie laser Doppler est une technique non-invasive qui consiste a` mesurer la
vitesse de particules par effet Doppler (Nilsson et al., 1980). Le fluide est parseme´ de particules
re´fle´chissantes ; ces particules sont localement illumine´es par un faisceau laser convergent. Les
particules re´fle´chissent la lumie`re, mais leur de´placement induisent un de´calage de longueur
d’onde (effet Doppler). Le de´calage de longueur d’onde entre faisceau e´mis et faisceau re´fle´chi
permet d’obtenir les composants tridimensionnels de la vitesse au point de convergence du
laser.
Cette technique ne permet que des mesures ponctuelles de vitesses.
Le photochromique est une technique non-invasive qui se base sur une visualisation di-
recte de l’e´coulement. Des marqueurs transparents sont introduits dans le fluide d’e´tude ;
ces marqueurs se teintent de fac¸on opaque lorsqu’ils sont illumine´s par lumie`re ultra-violette
(Couch et al., 1996). Le montage d’e´tude (qui se doit donc d’eˆtre transparent) est illumine´
par un faisceau laser dans l’ultra-violet. Cela provoque l’apparition d’une ligne colore´e qui se
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de´place en fonction de l’e´coulement. Le de´placement de cette ligne de marqueur, et donc la
vitesse du fluide, est acquis par enregistrement vide´o ou par une se´rie de photographies.
Cette technique a l’avantage d’eˆtre non-invasive et de donner acce`s a` l’e´coulement tout
le long d’une section line´aire. Toutefois, le de´placement global de la ligne de marqueurs ne
permet pas de distinguer le de´placement individuel de chaque marqueur ; ainsi, seule la vi-
tesse globale du front de marqueurs peut eˆtre obtenue et non les vitesses bidimensionnelles
des particules. Ainsi, cette technique est particulie`rement utile dans les e´coulements ou` l’on
connait de´ja` la direction des vecteurs vitesses, comme pour les e´coulements a` la paroi (utile
pour obtenir une valeur pre´cise des forces de cisaillement a` la paroi par exemple). Elle n’est
toutefois pas applicable pour re´soudre le champ de vitesse global d’un e´coulement.
La ve´locime´trie par image de particules (PIV) est e´galement une technique base´e sur la
visualisation directe du de´placement de particules (Adrian, 2005). Le fluide est parseme´ de
particules dont les proprie´te´s physiques leur permettent de suivre fide`lement l’e´coulement du
fluide. Une section de l’e´coulement est illumine´e par un plan laser (ce plan consistera le plan
d’e´tude), permettant ainsi de visualiser les particules. Une paire de photographies est prise
pour pouvoir visualiser le de´placement des particules dans un intervalle de temps restreint.
Ce de´placement permet de remonter directement a` la vitesse du fluide dans ce plan.
Cette technique est non-invasive et permet la visualisation de l’e´coulement global. Tou-
tefois, les techniques classiques de PIV ne permettent de re´soudre le champ des vitesses que
de fac¸on bidimensionnelle.
2.5.3 Techniques nume´riques d’e´tude he´modynamique
Lorsqu’il s’agit de mode´liser des syste`mes complexes, comme c’est le cas dans le domaine
cardiovasculaire, il est ne´cessaire de poser des hypothe`ses simplificatrices. Dans le cas des
e´coulements sanguins, elles peuvent eˆtre lie´es a` : la nature du sang (newtonien, a` une ou
plusieurs phases), aux proprie´te´s me´caniques de la paroi arte´rielle (e´lasticite´), les conditions
aux limites (flux pulsatile ou constant, mouvement et de´formation de la paroi arte´rielle), a`
la ge´ome´trie du mode`le (re´elle ou ide´alise´e), etc. La quantite´ de mode`les existants dans la
litte´rature refle`te la diversite´ et la complexite´ du proble`me.
Un des mode`les les plus simples est le mode`le a` parame`tres localise´s. Cette approche
consiste en mode´liser l’e´coulement dans le re´seau vasculaire par un circuit e´lectrique (De Pa-
ter et Van den Berg, 1964) : la pression, le flux, la viscosite´ et l’inertie du sang et l’e´lasticite´ de
la paroi sont les analogues e´lectriques de la tension, le courant, la re´sistance, l’induction et la
capacite´. Ce type de mode`le permet d’obtenir facilement les donne´es de re´sistance vasculaire
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Figure 2.15 Dispositif expe´rimental pour la ve´locime´trie par image de particules. Un plan laser
permet la visualisation de particules en suspension dans le fluide. Deux images conse´cutives
des particules sont prises et analyse´es pour extraire un champ de vitesse. D’apre`s (Raffel
et al., 1998)
dans des circuits ferme´s (Westerhof et al., 1971). La limite principale de cette approche est
l’absence de prise en compte de la ge´ome´trie des arte`res. Par ailleurs, le mode`le a` parame`tres
localise´s ne permet d’avoir acce`s qu’au comportement global de l’e´coulement.
Une approche plus directe consiste en la re´solution des e´quations de continuite´ (masse
et moment) de fac¸on comple`te tridimensionnelle ou de fac¸on simple et unidimensionnelle.
Pour le mode`le unidimensionnel (on parle de mode`le de propagation d’onde 1D), l’hypothe`se
principale est que l’e´coulement se de´roule principalement dans l’axe de l’arte`re et tre`s peu
dans le plan perpendiculaire de l’e´coulement, c’est-a`-dire dans les sections arte´rielles. Les
e´quations de pression, de vitesses et de flux sont alors moyenne´es dans les sections arte´rielles
(Hughes, 1974). Contrairement au mode`le a` parame`tres localise´s, le mode`le de propagation
d’onde prend en compte la ge´ome´trie vasculaire. Toutefois, une telle approche ne prend pas
en compte les pertes lie´es a` des ste´noses, des courbures ou des ramifications. Pour cela, il est
ne´cessaire d’ajouter des e´quations empiriques de pertes e´nerge´tiques pour de´crire ces ge´ome´-
tries non-line´aires (Olufsen et al., 2000).
Pour obtenir la structure comple`te de l’e´coulement sanguin (he´licite´, vorticite´, turbulence,
etc.), il est ne´cessaire d’utiliser des techniques tridimensionnelles de simulation. Il est possible
de travailler sur des ge´ome´tries arte´rielles ide´alise´es, tout comme sur des anatomies re´elles
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de patients obtenues par IRM (Taylor et Draney, 2004) ; cette dernie`re approche permet des
e´tudes au cas par cas (pour e´valuer l’impact d’une chirurgie par exemple).
Par rapport aux me´thodes cite´es pre´ce´demment, une telle approche permet de mettre en
e´vidence des e´coulements secondaires (dans les plans de sections arte´rielles), des mouvements
de la paroi arte´rielle, des donne´es difficilement atteignables expe´rimentalement (donne´es li-
mites a` la paroi), etc. Les deux grandes classes de simulations usuellement employe´es sont la
dynamique des fluides nume´rique (CFD pour computational fluid dynamics) et l’interaction
fluide-structure (FSI pour fluid-structure interaction).
En CFD, on conside`re l’e´coulement d’un fluide dans un domaine tridimensionnel au bord
duquel des conditions aux limites personnalise´es sont impose´es. L’hypothe`se principale est
ge´ne´ralement d’imposer la rigidite´ de la paroi arte´rielle (Taylor et Draney, 2004; Gallo et al.,
2012). Cette simplification est justifiable dans les cas ou` le mouvement de la paroi arte´riel
est moindre (personnes aˆge´es ou cas d’athe´roscle´rose).
En FSI, on conside`re a` la fois l’e´coulement d’un fluide et son interaction avec la paroi
de´formable, comme c’est le cas pour des e´coulements pulsatiles dans les arte`res (Lantz et al.,
2011). L’inconve´nient de ce mode`le est la complexite´ et la puissance de calcul ne´cessaire pour
re´soudre les e´quations. Par ailleurs, il est a` noter qu’une telle de´marche ne´cessite d’obtenir
les parame`tres biome´caniques de la paroi arte´rielle. Dans le cas d’une e´tude spe´cifique a`
un patient, ces donne´es ne sont pas ne´cessairement accessibles et elles doivent donc eˆtre
extrapole´es de la litte´rature. Pour contourner ce proble`me tout en maintenant une complexite´
raisonnable, il est possible de mesurer les mouvements de la paroi arte´rielle et de les de´finir
comme conditions aux limites dans un mode`le CFD.
En ge´ne´ral, une e´tude CFD permet d’obtenir des donne´es quantitatives d’e´coulement
global loin de la paroi ou simplement des donne´es qualitatives (Lantz et al., 2011) ; c’est la




3.1 Re´sume´ de la proble´matique de recherche
Dans le cadre de la bicuspidie de la valve aortique (BAV), les me´canismes menant a` la
dilatation pathologique de l’aorte ascendante (qui a alors une pre´valence de l’ordre de 50%)
ne sont pas comple`tement e´lucide´s. La the´orie la plus re´cente suppose que les patients ayant
une BAV ont une pre´disposition ge´ne´tique a` une de´ge´ne´rescence de la paroi aortique qui
les rend particulie`rement sensibles aux changements he´modynamiques lie´s a` la malformation
valvulaire. La dilatation de l’aorte ascendante expose les patients a` un risque accru de rupture
aortique et son controˆle constitue donc un enjeu majeur. A` ce jour, le traitement consiste en
le remplacement chirurgical de l’aorte par une prothe`se lorsque le diame`tre de cette dernie`re
atteint un seuil critique (40-50 mm de diame`tre).
Le but de ce projet est de de´velopper une nouvelle approche afin de re´duire le risque d’in-
cident cardiovasculaire majeur tout en alle´geant les proce´dures aujourd’hui mises en place.
L’ide´e originale est d’utiliser un stent modulateur de flux pour corriger les anomalies he´mo-
dynamiques, suspecte´es jouer un roˆle primordial dans la progression de l’aortopathie, et ainsi
pre´venir les risques de rupture et la chirurgie.
3.2 Hypothe`ses de recherche
Hypothe`ses de travail : Les perturbations he´modynamiques lie´es a` la malformation bi-
cuspide de la valve aortique jouent un roˆle primordial dans la formation et la progression
de la dilatation de l’aorte ascendante. Plus pre´cise´ment, les forces de cisaillement a` la paroi,
qui pre´sentent des valeurs anormalement hautes et asyme´triques, entrainent le remodelage
pathologique de la paroi aortique.
Hypothe`se originale de recherche : De´ployer un stent modulateur de flux (stent multi-
couche de Cardiatis) dans les cas de dilatation localise´e de l’aorte ascendante avec bicuspidie
de la valve aortique permet de re´tablir des valeurs physiologiques normales de forces de
cisaillement a` la paroi.
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3.3 Objectifs de recherche
Objectif principal : L’objectif principal de ce projet de recherche est de montrer de fac¸on
qualitative et in silico l’influence du stent multicouche sur les vitesses d’e´coulement et sur
les forces de cisaillement a` la paroi dans une ge´ome´trie d’aorte ascendante pathologique avec
valve bicuspide.
Objectifs spe´cifiques : Pour atteindre cet objectif principal, plusieurs objectifs spe´cifiques
ont e´te´ de´finis :
– re´aliser un mode`le CAD pathologique d’aorte ascendante qui soit re´aliste et repre´sentatif
des cas de dilatation avec BAV
– comparer par CFD les vitesses d’e´coulement et les forces de cisaillement a` la paroi dans
le cas pathologique et dans un cas sain
– comparer par CFD les vitesses d’e´coulement et les forces de cisaillement a` la paroi dans




4.1 E´laboration d’un mode`le CAD pathologique d’aorte ascendante
Cette partie du projet consiste la re´alisation d’une ge´ome´trie d’e´tude exploitable. Cette
dernie`re se doit a` la fois d’eˆtre repre´sentative de l’aortopathie associe´e a` la BAV mais e´gale-
ment de fournir des re´sultats qui soient comparables entre eux. Pour ce projet, il a e´te´ choisi
de conside´rer une ge´ome´trie saine ide´alise´e et une dilatation spe´cifique a` un patient. En plus
de l’attention a` apporter a` la cre´ation d’un mode`le CAD fiable, un soin particulier est donne´
au choix du patient BAV dont l’anatomie pathologique est extraite.
4.1.1 Se´lection d’un patient
Les donne´es cliniques proviennent de la base de donne´es radiologiques de l’hoˆpital Sainte-
Justine. Un premier criblage (Filtrage 1) de cette dernie`re a e´te´ re´alise´ par le Dr. Julie De´ry,
radiologue de l’Hoˆpital Sainte-Justine. Les crite`res d’inclusion sont les suivants :
– pre´sence d’au moins une re´sonance magne´tique (IRM) ou d’un scan thoracique
– stipulation dans le dossier me´dical d’une BAV
– stipulation dans le dossier me´dical d’une dilatation de l’aorte ascendante
Les crite`res d’exclusion sont :
– syndrome de Marfan
– te´tralogie de Fallot
– mention dans le dossier me´dical d’une anomalie de la racine aortique
Un deuxie`me filtrage (Filtrage 2) a e´te´ re´alise´ sous la supervision du Dr. Joaquim Miro ;
chaque se´rie d’images me´dicales et les rapports radiologiques associe´s sont analyse´s sur le
logiciel Synapse. Les patients pre´sentant un diame`tre de la racine aortique plus grand que
celui de l’aorte ascendante, de moins de 10 ans, et/ou pre´sentant des dilatations de l’aorte
ascendante de moins de 30 mm sont exclus.
L’ensemble des crite`res de se´lection est rassemble´ dans le tableau 4.1 ; les diffe´rentes e´tapes
de se´lection sont re´capitule´es dans la figure 4.1
Les donne´es mesure´es relatives au groupe C de 17 patients sont de´taille´es en annexe A.
Pour chaque patient de la cohorte C, l’image de l’aorte thoracique est ensuite segmente´e et
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Tableau 4.1 Crite`res d’inclusion et d’exclusion des patients d’inte´reˆt
Crite`res d’inclusion
Pre´sence d’une IRM ou d’un scan tho-
racique
BAV




Anomalie de la racine aortique
Diame`tre de la racine > diame`tre de
l’aorte ascendante
Diame`tre de l’aorte ascendante < 30
mm
Age < 10 ans
analyse´e sur le logiciel Mimics. La me´thode de segmentation est de´crite plus en de´tail dans
la section 4.1.2. Le logiciel permet l’extraction des diame`tres le long de l’aorte thoracique :
– DSTJ correspond au diame`tre mesure´ au niveau de la jonction sino-tubulaire (STJ)
– DAsAo correspond au diame`tre maximal mesure´ au niveau de l’AsAo
– DBCT correspond au diame`tre mesure´ au niveau de l’arche proximale a` la naissance de
la tronc brachio-ce´phalique (BCT)
– DIR correspond au diame`tre mesure´ au niveau de l’arche distale dans la re´gion isthmique
(IR)
Ces quatre valeurs permettent de discriminer les diffe´rentes morphologies selon la me´thode
employe´e par Fazel et al. (2008) : un algorithme de classification hie´rarchique est utilise´
pour de´terminer en fonction des diame`tres normalise´s si la dilatation est localise´e a` l’aorte
ascendante, avec implication de la racine, et/ou avec implication de l’arche (voir section
2.2.2). On utilise le logiciel R pour re´aliser cette analyse.
Les diame`tres sont centre´s et normalise´s par patient afin de s’affranchir de la variabilite´
d’aˆge et de corpulence des patients (un patient avec une plus grande surface corporelle a
des diame`tres aortiques naturellement plus grands). Ces valeurs re´duites sont traite´es par
un algorithme de classification hie´rarchique de Ward (figure 4.2). L’analyse est faite avec la
fonction hclust du package gplot de R (Filtrage 3).
La classification permet de faire ressortir trois groupes :
– le groupe 1 englobe 5 patients qui pre´sentent des dilatations de l’aorte ascendante avec
implication de l’arche
– le groupe 2 englobe 4 patients qui pre´sentent des dilatations de l’aorte ascendante avec
implication de la jonction sino-tubulaire
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B : 139 patients
Filtrage2''




D : 1 patient
(annexe A)
Figure 4.1 Processus de se´lection de patients
– le groupe 3 englobe 8 patients qui pre´sentent des dilatations localise´es de l’aorte ascen-
dante.
Dans le groupe 3, le patient pre´sentant le meilleur compromis (une fusion D-G, un dossier
me´dical libre de facteurs concomitants et une dilatation large) est le patient 14. Le patient
d’inte´reˆt est un homme de 18 ans qui pre´sente les diame`tres aortiques suivants : DSTJ=29
mm, DAsAo=45 mm, DBCT=29 mm, DIR=20mm. En dehors de l’aorte ascendante, le pa-
tient pre´sente des diame`tres aortiques normaux. Le patient pre´sente une le´ge`re hypertrophie
ventriculaire gauche.
4.1.2 Segmentation du mode`le aortique pathologique
Rappelons que le deuxie`me objectif spe´cifique de ce projet est de comparer l’e´coulement
dans une anatomie pathologique et une anatomie saine. Un mode`le sain d’aorte ascendante
ide´alise´e existe de´ja` a` l’universite´ de McGill. Le mode`le pathologique est donc une ge´ome´trie
hybride de cette morphologie saine et de la morphologie pathologique du patient se´lectionne´ :
l’arche, l’aorte descendante et les branches ce´re´brales correspondent a` la morphologie saine et
la partie de l’aorte ascendante correspond a` la dilatation pathologique du patient se´lectionne´.
Le mode`le d’aorte pathologique ne sera donc pas comple`tement spe´cifique d’un patient. Un
tel mode`le hybride permet de travailler avec une dilatation re´aliste tout en e´tant facilement














































Figure 4.2 Re´sultats de la classification hie´rarchique ascendante par me´thode de Ward pour
les 18 patients avec les variables suivantes : diame`tre mesure´ au niveau de la jonction sino-
tubulaire (DSTJ), diame`tre maximal mesure´ au niveau de l’AsAo (DAsAo), diame`tre mesure´ au
niveau de l’arche proximale a` la naissance de la tronc brachio-ce´phalique (DBCT) et diame`tre
mesure´ au niveau de l’arche distale dans la re´gion isthmique (DIR). Trois classes se distinguent.
Les diffe´rentes e´tapes pour re´aliser un mode`le de conception assiste´e par ordinateur (CAD)
de l’aorte ascendante pathologique du patient se´lectionne´ sont les suivantes : segmentation
sur Mimics, correction des donne´es sur Matlab, reconstruction sur Catia.
Les images d’IRM cardiaque sont importe´es dans Mimics. La segmentation est re´alise´e
avec les outils suivants (figure 4.3) :
– Threshold permet de se´lectionner rapidement les pixels correspondant au sang injecte´ de
produit de contraste, i.e. la lumie`re des arte`res ; le seuil ge´ne´ralement utilise´ se´lectionne
tous les niveaux de gris supe´rieurs a` 100
– Edit Mask in 3D permet de nettoyer grossie`rement la zone d’inte´reˆt en 3D
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– Edit Masks permet de se´lectionner manuellement et pre´cise´ment les pixels d’inte´reˆt
coupe par coupe
– Multiple Slice Edit permet de propager une se´lection manuelle de pixels sur plusieurs
coupes
– Wrap permet de remplir les irre´gularite´s sur la surface de l’objet 3D ; les parame`tres
ge´ne´ralement utilise´s sont Smallest detail=[0,8 ; 1,5] mm et Gap closing distance=[0,8 ;
1,5] mm
– Smooth permet de lisser finement la surface de l’objet 3D ; les parame`tres ge´ne´ralement
utilise´s sont Iterations=4 et Smooth factor= 0,4
Une fois le volume d’inte´reˆt (aorte thoracique et branches ce´re´brales) de´fini et lisse´, la
ligne centrale est ge´ne´re´e automatiquement avec la fonction Fit Centerline et les parame`tres
Resolving resolution = 1,0, Number of iterations=3, Distance=1,0 (figure 4.3).
Enfin, on exporte dans un fichier *.csv les coordonne´es de points le long de la ligne centrale,
le vecteur tangent a` la ligne centrale en chaque point et le diame`tre du cercle repre´sentant





Figure 4.3 Processus et re´sultats de segmentation sur Mimics. (a) premie`re se´lection grossie`re
par seuillage et modification 3D. (b) raffinage de la segmentation par coupe et objet 3D brut.
(c) mode`le tridimensionnel lisse´. (d) ligne centrale ge´ne´re´e automatiquement.
4.1.3 Extraction d’un nuage de points
Les coordonne´es extraites de Mimics doivent eˆtre retravaille´es avant d’eˆtre importe´es sur
Catia pour plusieurs raisons : d’une part parce que Catia ne peut pas importer les cercles
en 3D fournis par Mimics mais seulement un nuage de points, d’autre part parce qu’il est
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ne´cessaire de corriger l’anatomie de l’aorte thoracique. En effet, la crosse aortique pre´sente
des rotations tridimensionnelles. Dans la perspective de valider les re´sultats de simulation
par des expe´riences in vitro de PIV (voir annexe D), il a e´te´ anticipe´ de travailler sur une
anatomie redresse´e dans le plan sagittal. Le mode`le sain a` disposition est e´galement planaire
(Yip et al., 2011).
Dans un premier temps, 32 sections le long de la ligne centrale sont extraites du jeu de
donne´es exporte´es de Mimics (comportant plus de 300 sections) : les deux points extreˆmes
sont moyenne´s avec le point le plus proche et les 30 autres points sont choisis e´galement
re´partis le long de la ligne centrale et sont moyenne´s avec les points proximal et distal les
plus proches.
Pour ce jeu de points, les deux e´tapes de´crites pre´ce´demment (projection dans le plan
sagittal et extraction des points sur les cercles) sont re´alise´es sur Matlab. Nous introduisons













 , Ri, Ci, i = 1...32 (4.1)
avec Mi un point de la ligne centrale redresse´e, ni le vecteur norme´ tangent a` la ligne centrale
au point Mi et Ri le rayon du cercle optimal Ci correspondant a` la section de l’aorte en Mi. Ces
donne´es sont exprime´es dans le repe`re orthonorme´ de re´fe´rence R0(O, i, j,k). Soit le repe`re
orthonorme´ Ri(Mi, li,mi,ni). Dans le repe`re Ri, les points M appartenant au cercle Ci sont
trivialement de´finis par




,∀θ. Le changement de repe`re pour obtenir les coordonne´es
des points M appartenant a` Ci s’e´crit alors
−−→
OM = A
Ri cos θRi sin θ
0
+−−→OMi (4.2)





, on peut poser pour les vecteurs








On obtient donc les coordonne´es des points de chaque cercle Ci dans le repe`re de re´fe´rence
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Ri par le calcul suivant :xy
z
 =
0 bi ai0 −ai bi
1 0 0






 , ∀θ (4.4)










donne´es de ce nuage de points (20 points pour chacun des 32 cercles) sont enregistre´es dans
un fichier *.asc.
4.1.4 Re´alisation du mode`le CAD de l’aorte pathologique
Le nuage de points sous forme de fichier *.asc est importe´ sur CATIA avec la fonction
Form\Digitalized Shape Editor\Importer (figure 4.4(a)). La fonction Form\Generative Shape
Design\Cercle permet de cre´er un cercle en se´lectionnant trois points dans l’espace (figure
4.4(b)). L’inte´reˆt d’avoir ge´ne´re´ 20 points par cercle est simplement de pouvoir distinguer
aise´ment les points qui appartiennent a` chaque cercle.
Pour pouvoir fusionner l’aorte ascendante pathologique et le reste de l’aorte thoracique
saine, il est ne´cessaire d’extraire de la ge´ome´trie saine le meˆme type de cercles ; cette e´tape
est re´alise´e pour l’aorte et pour chacune des trois branches ce´re´brales (voir Annexe B).
Pour l’aorte et pour chacune des branches individuellement, une surface est cre´e´e avec
l’outil Generative Shape Design\Surface multi-section en s’appuyant sur les cercles se´lection-
ne´s manuellement (figures 4.4(e) et 4.4(f)). L’aorte est prolonge´e aux deux extre´mite´s par
des extensions ne´cessaires aux calculs sur Fluent (De Santis et al., 2011) ; ces extensions sont
cre´e´es dans le prolongement naturel de l’aorte segmente´e (figure 4.4(g)). Les surfaces ge´ne´re´es
sont fusionne´es avec l’outil Generative Shape Design\De´coupage assemble´. Les raccords sont







Figure 4.4 Processus de reconstruction du mode`le aortique sur Catia. L’anatomie patholo-
gique (en rouge) et l’anatomie saine (en vert) sont fusionne´e en une ge´ome´trie hybride (en
jaune). (a) importation du nuage de points. (b) ge´ne´ration des cercles de´finissant l’aorte
pathologique. (c) superpositions des cercles de´finissant l’aorte pathologique et saine. (d) su-
perposition de l’aorte saine et pathologique avec les branches ce´re´brales. (e) ge´ne´ration des
surfaces pour chaque branche ce´re´brale. (f) ge´ne´ration de la surface repre´sentant l’aorte tho-
racique. (g) ge´ne´ration des raccords pour les extre´mite´s de chaque branche. (h) assemblage
des diffe´rentes parties et conge´s de raccordement
Concernant la mode´lisation de la valve et compte tenu du fait que l’on re´alise un mode`le
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CFD (i.e. a` paroi rigide comparativement a` un mode`le FSI), la valve a e´te´ re´alise´e sur le
mode`le ON/OFF de Faggiano et al. et Vergara et al.. La ge´ome´trie de la valve est obtenue
directement sur les IRM du patient graˆce au logiciel OsiriX qui permet l’extraction de re´gions
d’inte´reˆt (figure 4.5(a)). Cette ge´ome´trie est importe´e sur Catia et constitue la ge´ome´trie de
raccord entre l’aorte ascendante et l’extension d’entre´e (figure 4.5(b)). Le mode`le ON/OFF
consiste en laisser la valve ouverte dans cette ge´ome´trie fixe´e et de mode´liser l’ouverture et
la fermeture de la valve (pour la systole et la diastole respectivement) sans transition et par
les conditions aux limites personnalise´es (section 4.3.2).
(a) (b)
Figure 4.5 Reconstruction de la valve bicuspide. (a) le contour d’ouverture de la valve est
extrait depuis les IRM sur patient sur le logiciel OsiriX. (b) vue de dessous de la ge´ome´trie
de la valve cre´e´e sur Catia entre l’aorte ascendante et l’extension.
La ge´ome´trie est exporte´e dans le format *.stl de CATIA vers ANSYS.
4.1.5 Re´alisation du mode`le CAD du stent
Le stent Cardiatis est constitue´ d’une centaine de fils tresse´s en plusieurs couches entre-
meˆle´es (figure 4.6). Se pre´sentent plusieurs de´fis pour mode´liser le stent pour ce projet :
– dans un premier temps, la mode´lisation CAD du stent, fil par fil, rele`ve d’une extreˆme
complexite´ ; a` ce jour, une telle mode´lisation n’a pas encore e´te´ re´alise´e ;
– dans un deuxie`me temps, la diffe´rence d’ordre de grandeur entre les pores du stent
(infe´rieurs a` 1 mm) et le diame`tre aortique (de plus de 30 mm) constitue un obstacle
au temps et a` la complexite´ de calcul CFD
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Figure 4.6 De´tail des motifs de porosite´ constitue´s par le tressage complexe des fils du stent
Comme sugge´re´ par l’e´tude de Wailliez et Coussement (2013), le comportement poreux
du stent est mode´lise´ de fac¸on globale comme une chute de pression a` travers le volume du
stent (de´tail de la mode´lisation a` la section 4.4). Ainsi, la mode´lisation CAD du stent se
limite a` la cre´ation d’une surface e´paisse tubulaire (figure 4.7(a)). Le stent est mode´lise´ avec
une e´paisseur de 1 mm (figure 4.7(b)). Les zones d’ancrage du stent sont au niveau de la
jonction sino-tubulaire et avant la naissance du tronc brachioce´phalique.
(a) (b)
Figure 4.7 Mode`le CAD du stent dans la ge´ome´trie de l’aorte pathologique. (a) vue globale.
(b) vue de l’e´paisseur du stent.
4.2 Maillage des ge´ome´tries saine et pathologique
Le mode`le CAD re´alise´ a` ce stade est un mode`le continu qui n’est pas exploitable pour les
simulations CFD. Les donne´es ne´cessaires a` la re´alisation d’une e´tude CFD sont des donne´es
discre´tise´es en e´le´ments finis. L’e´tape de discre´tisation du mode`le CFD et le re´sultat obtenu
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s’appellent le maillage. La nature du maillage (nombre et ge´ome´trie des e´le´ments) influence
directement la qualite´ et la re´ussite des simulations applique´es ; il s’agit donc d’un travail
crucial dans ce projet. Ce travail a e´te´ re´alise´ a` l’aide du logiciel ICEM (Ansys).
4.2.1 Maillage hexae´drique par blocs
Deux types de maillage sont habituellement utilise´s dans la litte´rature dans le domaine
cardiovasculaire : te´trae´drique non structure´ (Viscardi et al., 2010; Vergara et al., 2012; Mor-
biducci et al., 2013; Faggiano et al., 2013) et hexae´drique structure´ (Lantz et al., 2011; Gallo
et al., 2012; Van de Vosse et al., 2003). A priori, aucun maillage ne semble se distinguer des
autres par son efficacite´. L’utilisation plus re´pandue du maillage te´trae´drique pourrait sim-
plement s’expliquer par sa facilite´ de ge´ne´ration, comparativement au maillage hexae´drique
qui ne´cessite la cre´ation manuelle de blocs structure´s pour guider le maillage. Une e´tude re´a-
lise´e par Criscione (2013) compare la qualite´ de diffe´rents types de maillage dans une e´tude
CFD de dilatation de l’aorte ascendante avec BAV ; le maillage hexae´drique structure´ semble
fournir les meilleurs re´sultats au niveau de l’analyse de sensibilite´ et de convergence.
4.2.2 Maillage de la ge´ome´trie saine
La ge´ome´trie saine (fournie telle quelle par l’universite´ McGill) est importe´e directement
sur Ansys en format *.stl (figure 4.2.2). Les trois sinus de Valsalva ne sont pas pris en compte
dans la ge´ome´trie saine : d’une part par souci de simplicite´ et d’autre part pour rester com-
parable a` la ge´ome´trie pathologique ou` les sinus ne sont pas distinguables.
Figure 4.8 Importation de la ge´ome´trie saine au format *.stl.
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La me´thode choisie pour construire les blocs est la me´thode ascendante (bottom-up) : le
premier bloc cre´e´ est le bloc correspondant a` l’extension proximale (Create Block\initialize
Blocks) et les autres blocs sont ge´ne´re´s par extrusion d’une face du bloc pre´ce´dent (Create
Blocks\Extrude Face). La propagation rectiligne du premier bloc permet de structurer l’in-
te´gralite´ de la crosse. Pour chacune des branches ce´re´brales, une face late´rale est extrude´e
pour ge´ne´rer les blocs d’inte´reˆt. Chaque sommet de chaque bloc est projete´ manuellement
sur la surface *.stl avec l’outil Blocking Associations\Associate Vertex ; il en est de meˆme
pour chaque areˆte d’inte´reˆt.
Rappelons que le choix a e´te´ fait de re´aliser un maillage hexae´drique. Afin de pouvoir dis-
cre´tiser une ge´ome´trie globalement tubulaire par des hexae`dres de plus haute qualite´ possible
pour une e´tude CFD, les blocs ont e´te´ divise´s en sous-blocs formant une structure nomme´e
O-Grid (Ferziger et Perifa´, 1996) et pre´sente´e a` la figure 4.9(b) ; la fonction Split Block\Ogrid
Block permet de cre´er de fac¸on semi-automatique cette O-Grid. Au terme de cette e´tape, 282
blocs ont e´te´ cre´e´s manuellement ou semi-manuellement dans le but de guider et de faciliter




Figure 4.9 Structuration par bloc de la ge´ome´trie saine. (a) ensemble final de blocs de´finissant
le maillage structure´. (b) agrandissement de la structure par blocs en O-Grid.
Une fois la structure par bloc re´alise´e, l’outil Pre-Mesh Params\Edge Params permet de
segmenter chaque areˆte pour indiquer a` ICEM le nombre d’e´le´ments a` ge´ne´rer le long de cette
dernie`re. Cet outil est indispensable pour raffiner le maillage dans les zones d’inte´reˆt (aorte
ascendante) tout en limitant le nombre d’e´le´ments dans le reste du volume afin de garantir un
temps de calcul raisonnable. Il est possible d’effectuer une analyse de qualite´ du pre´-maillage
et du maillage ; on pre´fe`rera travailler sur le pre´-maillage qui ne´cessite des temps de calcul
moins longs (Pre-Mesh Quality). Pour un total de 247 984 e´le´ments, l’analyse de qualite´
donne une valeur minimale de 0,319, une valeur maximale de 0,999 et une moyenne de 0,899.
L’analyse du de´terminant 3x3x3 donne une valeur minimale de 0,319, une valeur maximale
de 0,999, et une moyenne de 0,906. L’analyse d’angle donne une valeur minimale de 21◦ et
une valeur maximale de 89◦. Notons qu’il est recommande´ (et seulement recommande´) par
le manuel Ansys d’avoir une qualite´ comprise entre 0,3 et 1, un de´terminant compris entre
0,3 et 1 et des angles compris entre 18◦ et 90◦ pour une e´tude CFD sur Fluent ; toutefois,
le solveur de Fluent peut accepte´ des valeurs moindres, ce qui est parfois ine´vitable pour
de cas complexes. Dans cette ge´ome´trie saine, la qualite´ du maillage est donc amplement
satisfaisante.
Finalement, le maillage est ge´ne´re´ avec la fonction Pre-Mesh\Convert to Unstruct Mesh
(figure 4.10). Les fonctions Check Mesh et Display Mesh Quality permettent de ve´rifier une




Figure 4.10 Maillage final de la ge´ome´trie saine. (a) vue en coupe sagittale du maillage
hexae´drique final. (b) agrandissement d’une coupe sagittale du maillage. (c) agrandissement
d’une coupe axiale du maillage mettant en e´vidence la structure O-Grid.
4.2.3 Maillage de la ge´ome´trie pathologique
Le processus de maillage de la ge´ome´trie pathologique est similaire au processus pre´ce´-
dent. Dans un premier temps, la ge´ome´trie pathologique au format *.stl est importe´e.
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Figure 4.11 Importation de la ge´ome´trie pathologique au format *.stl.
De la meˆme fac¸on que pre´ce´demment, le volume est divise´ en 410 blocs structure´s et for-
mant une O-Grid. A` ce stade et contrairement au cas sain, les blocs sont regroupe´s en quatre
domaines ou corps diffe´rents : le fluide circulant dans les extensions (appele´ EXTENSION et
en bleu sur la figure 4.12), le fluide correspondant a` l’e´coulement aortique principal (appele´
FLUID et en vert), le fluide traversant le stent (appele´ STENT et en violet) et le fluide cir-
culant dans l’ane´vrisme (appele´ ANEURYSM et en orange). Ce regroupement est ne´cessaire




Figure 4.12 Structuration par bloc de la ge´ome´trie pathologique. Diffe´rents domaines sont
de´finis : en bleu le fluide circulant dans les extensions, en vert le fluide correspondant a`
l’e´coulement principal aortique, en violet le fluide traversant le stent et en orange le fluide
circulant dans l’ane´vrisme.
La structuration par blocs par rapport au cas sain pre´sente une particularite´ notable :
l’angle aigu cre´e´ par l’apposition du stent contre la paroi aortique ne permet pas de cre´er des
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blocs hexae´driques suffisamment re´guliers. La figure 4.13 permet de visualiser un bloc de´ge´-
ne´re´ en forme de prisme. Le logiciel ICEM permet de diviser ces prismes en trois blocs hexa-
e´driques formant un quart de O-Grid (fonction Create Block\From Vertices/Faces\Quarter-
O-Grid). L’avantage de cette technique est de conserver des blocs exclusivement hexae´driques,
meˆme tre`s peu re´guliers, sur l’inte´gralite´ de la ge´ome´trie.
Figure 4.13 Mise en e´vidence des blocs de´ge´ne´re´s dans le domaine ANEURYSM au niveau
des zones de largages du stent.
Le maillage est ge´ne´re´ de la meˆme fac¸on qu’a` la section 4.2.2 et comprend un total de
355 550 e´le´ments. La figure 4.14 permet de visualiser l’ensemble du maillage dans diffe´rents
plans de coupe.
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Figure 4.14 Vue en coupe sagittale sur maillage du cas pathologique. A.de´tail du maillage de
la zone de´ge´ne´re´e du domaine ANEURYSM. Vues en coupes axiales de B.l’aorte ascendante
dilate´e avec le domaine repre´sentant le stent, C.la valve aortique bicuspide, D.l’extension
montrant simplement la structure en O-Grid.
L’analyse de qualite´ fournit une valeur minimale de 0,027, une valeur maximale de 0,999,
et une moyenne de 0,874. L’analyse de de´terminant fournit une valeur minimale de 0,054,
une valeur maximale de 0,999, et une moyenne de 0,891. L’analyse d’angle fournit une valeur
minimale de 1,5◦, une valeur maximale de 89◦.
Les valeurs minimales obtenues sont largement infe´rieures a` la borne recommande´e par
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Ansys de 0,3. Le de´tail des analyses re´ve`lent que :
– seulement 11 e´le´ments (soit 0,003%) ont un de´terminant infe´rieur a` 0,3 ;
– 480 e´le´ments (0,13%) ont une qualite´ infe´rieure a` 0,3, et en particulier seulement 16
(0,004%) ont une qualite´ infe´rieure a` 0,15 ;
– 1007 e´le´ments (0,3%) ont un angle infe´rieur a` 18◦ dont seulement 15(0,004%) en dessous
de 9◦.
Ces e´le´ments sont situe´s au niveau des blocs de quart de O-Grid (figure 4.15) pour lesquels
la qualite´ est limite´e par la ge´ome´trie-meˆme du mode`le.
(a)
(b)
Figure 4.15 Visualisation des e´le´ments de qualite´ infe´rieure a` 0,3 dans le cas pathologique.
Tous les e´le´ments se situent au niveau des zones de largage du stent, i.e au niveau (a) du
tronc brachioce´phalique et (b) de la jonction sino-tubulaire.
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4.3 Parame`tres d’e´tudes CFD
Les parame`tres du solveur Fluent (Ansys) conditionnent la convergence ou la divergence
du calcul. Dans le cas complexe que constitue ce projet, les conditions aux limites jouent un
roˆle crucial. La mode´lisation du stent fait l’objet d’une section a` part entie`re (section 4.4).
4.3.1 Parame`tres du solveur Fluent
Les parame`tres entre´s dans le logiciel Fluent sont pour le Solution Setup :
– Type : Pressure-Based
– Velocity Formulation : Absolute
– Time : Transient
– Viscous Model : Laminar
– Fluid Material : blood, density=1060 kg/m3, viscosity= 0, 0035 kg/m s
Les parame`tres de Solution Methods sont re´gle´s a` :
– Pressure-Velocity Coupling : SIMPLE
– Gradient : Least Squares Cell Based
– Pressure : Second Order
– Momentum : Second Order Upwind
– Transient Formulation : Second Order Implicit
– Residual Absolute Criteria : 10−3
– Time Step Size = 0,001 s
4.3.2 Conditions aux limites
Les conditions aux limites sont trivialement de´finies de la fac¸on suivante :
– toutes les surfaces exte´rieures de la ge´ome´trie sont de´finies comme un mur stationnaire
avec condition de non-glissement
– toutes les surfaces de´limitant les domaines (FLUID, STENT et ANEURYSM ) sont
de´finies comme des surfaces inte´rieures
Les conditions aux limites a` appliquer aux branches sont plus de´licates a` mettre en place.
Une e´tude compare l’impact des conditions aux limites sur l’e´coulement et les forces de
cisaillement a` la paroi dans des aortes ascendantes saines par CFD et FSI (Gallo et al., 2012;
Morbiducci et al., 2013).
Le premier article, de Gallo et al. (2012), fixe une anatomie aortique et un de´bit d’entre´e
aortique re´els et spe´cifiques d’un patient ; les conditions aux limites sur les autres branches
(DsAo, BCT, LCA et LSA) sont teste´es sous diffe´rentes configurations : libre de contraintes,
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de´bit constant ponde´re´ par le ratio re´el de de´bit, de´bit re´el. Les re´sultats tendent a` montrer
que les structures d’e´coulement et les forces de cisaillement calcule´es sont les plus re´alistes
pour la configuration suivante : AsAo, BCT, LCA et LSA ont un de´bit re´el et DsAo est libre
de contraintes.
Le second article, de Morbiducci et al. (2013), compare l’impact du profil de vitesse entre´
en condition aux limites. Les re´sultats semblent montrer qu’un profil plat (vitesse uniforme
sur la surface d’entre´e) injecte´ a` l’anneau aortique donne des re´sultats moins re´alistes qu’un
profil comple`tement de´veloppe´ (injection d’un profil plat au de´but d’une extension) au niveau
des forces de cisaillement et de l’he´licite´ du flux.
Les conditions aux limites sont donc de´finies de la fac¸on suivante : libre de contraintes
(outflow) pour DsAo et de´bit massique (mass-flow) personnalise´ et de´fini aux extensions
pour AsAo, BCT, LCA, LSA.
Compte tenu du manque d’informations associe´es aux IRM du patient se´lectionne´ pour
ce projet, des de´bits aortiques sains ont e´te´ reproduits de la litte´rature (Olufsen et al., 2000).
Les profils de de´bit de AsAo, BCT, LCA et LSA sont ajuste´s sur MATLAB (Curve Fit)











Figure 4.16 Profil de de´bit massique (a) de l’aorte ascendante, (b) du tronc brachioce´phalique,
(c) de l’arte`re carotide gauche et (d) de l’arte`re subclavie`re gauche
Les quatre fonctions obtenues sont imple´mente´es sous forme d’UDFs (User-Defined Func-
tion), c’est-a`-dire un fichier *.c interpre´table par Fluent ; le code est pre´sente´ en annexe C.
4.3.3 Post-Traitement des re´sultats CFD
Les donne´es de simulations fournies par Fluent sont post-traite´es sur le logiciel CFD-
Post (Ansys). Les donne´es analyse´es sont les champs des vitesses et lignes de courant au pic
de systole ; l’inte´reˆt est porte´ sur cet instant du cycle, car il correspond aux plus grandes
vitesses et contraintes au cours du cycle cardiaque. Concernant les forces de cisaillement,
l’e´tude de Lantz et al. (2011) sugge`re que pour une e´tude CFD, par rapport a` une FSI, les
valeurs instantane´es au cours du cycle cardiaque sont peu repre´sentatives de la re´alite´ (perte
d’amplitude et e´largissement du pic lors de la systole, perte du profile oscillatoire en diastole).
En revanche, les forces de cisaillement moyenne´es sur le cycle cardiaque sont comparables.
Ce sont donc les valeurs moyenne´es de force de cisaillement qui sont pre´sente´es dans cette
e´tude.
4.4 Mode´lisation du stent
Comme explique´ a` la section 4.1.5, le choix a e´te´ fait de mode´liser le stent par un volume
simple avec chute de pression. Le choix de mode´lisation du stent est fait en fonction des
donne´es de la litte´rature et doit eˆtre valide´ par un cas simple comparable dont les re´sultats
sont connus et/ou de´ja` e´tablis.
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4.4.1 E´tude d’e´coulement a` travers le stent dans la litte´rature
Tre`s peu d’e´tudes d’e´coulement a` travers le stent multicouche ont e´te´ trouve´es dans la
litte´rature ou ont e´te´ fournies par Cardiatis. La litte´rature a` disposition se re´sume a` deux
e´tudes expe´rimentales (Quiniou, 2008; Henseval, 2007) et une e´tude nume´rique (Wailliez et
Coussement, 2013). Cette section expose les re´sultats de ces e´tudes.
Les rapports de Henseval et Wailliez et Coussement e´tudient l’influence du stent multi-
couche dans une ge´ome´trie simplifie´e d’ane´vrisme fusiforme de l’aorte abdominale de fac¸on
expe´rimentale (PIV) et nume´rique respectivement ; la ge´ome´trie est repre´sente´e a` la figure
4.17.
Figure 4.17 Ge´ome´trie d’e´tude de Henseval (2007); Wailliez et Coussement (2013). La branche
collate´rale est ouverte ou ferme´e selon les cas d’e´tudes.
Henseval (2007) et Wailliez et Coussement (2013) ont conduit leur e´tude avec les para-
me`tres suivants : paroi rigide (avec condition de non-glissement pour les simulations), e´cou-
lement stationnaire de 4 L/min, viscosite´ du fluide e´gale a` 0,0043 kg/ms et densite´ du flux
e´gale a` 1090 kg/m3 (me´lange expe´rimental d’eau et de glyce´rol). Les re´sultats sont pre´sente´s
aux figures 4.18 et 4.19. Pour les simulations nume´riques, le cas sans branche collate´rale a
e´te´ e´tudie´ mais non repre´sente´. Cependant, la zone oppose´e a` la collate´rale dans le cas ou` la
collate´rale est ouverte pre´sente la meˆme structure d’e´coulement que le cas ou` la collate´rale
est bouche´e.
On constate que sans stent, le fluide entre dans l’ane´vrisme par la partie distale et re-
circule dans l’ane´vrisme (entre´e du fluide par la portion distale du stent, circulation en sens
inverse par rapport a` l’e´coulement principal et recirculation dans l’ane´vrisme pour presque
tout le volume de fluide) ; les ve´locite´s sont de l’ordre de 0, 02− 0, 04 m/s. La structure de
l’e´coulement est semblable entre l’expe´rience et la simulation. Le manque de donne´es quan-
titatives de l’e´tude de Wailliez et Coussement (2013) ne permet pas de confirmer les valeurs
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de vitesses d’e´coulement.
Pour le cas avec stent, les re´sultats expe´rimentaux de Henseval (2007) et les re´sultats
nume´riques de Wailliez et Coussement (2013) ne sont pas comparables. D’une part, la PIV
montre que l’apposition du stent change la zone de recirculation en simple zone de circulation
inverse (entre´e dans la zone ane´vrismale par la zone distale, circulation a` contre-courant,
sortie par une portion proximale) mais diminue les vitesses d’un facteur 10 (vitesses de
0, 001− 0, 005 m/s). D’autre part, la simulation nume´rique montre que l’apposition du stent
permet l’entre´e du flux dans l’ane´vrisme sur une large portion proximale et la sortie sur une
petite portion distale, sans recirculation. Cette dernie`re structure d’e´coulement semble eˆtre
en concordance avec les donne´es cliniques publie´es (Ruffino et Rabbia, 2012; Benjelloun et al.,
2012; Zhang et al., 2013; Sultan et al., 2014). Encore une fois, l’e´tude nume´rique ne fournit
pas de valeurs de vitesse.
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la collate´rale, le champ de vitesses dans le plan a` 0◦, est maintenant identique a` celui dans le
plan a` 270◦. On peut donc en de´duire que l’e´coulement se comporte comme dans un ane´vrisme
de forme « syme´trique » , c’est a` dire sans collate´rale .
P T (µs) ∆tsaccade (ms) N I Quantite´ de pollen (g/4l)
2 0,01 66,667 50 200 0,8
Tab. 9.6 – Parame`tres impose´s pour l’e´tude « sans stent et collate´rale bouche´e »
Fig. 9.21 – Champ de vitesses, sans stent avec collate´rale bouche´e, dans le plan a` 270◦
Fig. 9.22 – Champ de vitesses, sans stent avec collate´rale bouche´e, dans le plan de la collate´rale
(0◦)
(a)
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Fig. 9.35 – Champ de vitesses dans le plan a` 270◦
La figure 9.36 permet de constater que meˆme bouche´e, la collate´rale a toujours de l’influence
sur le flux sanguin a` contre-courant, qui lui est proche.
Fig. 9.36 – Champ de vitesse dans le plan a` 0◦
9.4.2 Profils de vitesses dans l’ane´vrisme
Quand on regarde les trois profils de vitesses dans l’ane´vrisme, dans le plan a` 0◦ (voir figure
9.37 et annexe D pour les deux autres), on remarque directement que la collate´rale a toujours
de l’influence sur l’e´coulement circulant entre le stent et la paroi vasculaire alors qu’elle est
bouche´e. On remarque aussi par la figure 9.38, que cet e´coulement a` contre sens, oppose´ a` la
collate´rale, a` tendance a` garder une vitesse maximum constante, ce qui n’est pas le cas de son
coˆte´. De plus,on constate que ces vitesses ont largement diminue´ compare´ au cas sans stent.
(b)
Figure 4.18 Re´sultats expe´rimentaux de champs de vitesse dans un ane´vrisme fusiforme de
l’aorte abdominale sans branche collate´rale (a)sans stent multicouche et (b)avec stent multi-
couche. D’apre`s Henseval (2007)
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Figure 7: Streamlines inside an aneurysm -
Steady computation - Geometry2
Figure 8: Velocity inside an aneurysm - Steady
computation - Geometry2
stant and doesn’t present a local peak (similar to
figure 9). The difference in mean wall pressure
with and without stent is very small compared to
pressure variations in time due to the pulsatile be-
haviour of the heart. The idealised multilayer stent
seems to have no or little influence on pressure
(under steady simulations and rigid arteries and
stents assumptions) but its main effect seems to
be the flow guidance, depending on the structure
of the stent.
In addition, computations show that the level
Figure 9: Pressure evolution along the aneurysm
wall opposite to the collateral artery - Steady com-
putation - Geometry2
of shear stresses on aneurysm wall strongly de-
creases (approximatively six times smaller with
than without stent, depending on the case) on a
large part of the aneurysm wall (figure 10) [10](the
sign of WSS is also different due to the flow redi-
rection induced by the stent). Just before the dis-
tal neck, the presence of the multilayer stent tends
to increase the wall shear stress (zone where the
blood flow goes through the stent to join the mean
flow). On the medical point of view, it is known that
levels and cyclic variations of wall shear stress in-
fluence endothelial cells reactions [11]. It can be
hypothesised that these important WSS changes
observed on the aneurysm could have physiolog-
ical effects. These results could give qualitative
indications for the aneurysm evolution.
Figure 10: |WSS| evolution along the aneurysm
wall opposite to the collateral artery - Steady com-
putation - Geometry1
4.2 Steady simulations, geometry2
In the steady cases taking into account a collateral
artery inside the aneurysm, results depend on
the imposed boundary conditions. The results
obtained by ”forcing” a flow through the collateral
will only be discussed. In reality, the human body
reactions in presence of a multilayer stent and
the impact on the blood supplies of the other
vessels due to possible changes are not known.
In fact, there is a global coupling between flow
and pressure distribution in the vessels, controlled
by the body, that can be influenced by the stent.
In the results without stent, large recirculating
zones can be observed, more disturbed than in
geometry1, induced by the effects of the flow
entering the collateral artery (figure 7). When a
stent is placed, the flow is well redirected along
the aneurysm wall and the large recirculating
zones disappear. The flow is again slightly more
disturbed than without collateral. The evolutions
of pressure along the aneurysm have the same
trends as for geometry1 ; i.e. no more peaks,
mean pressure depending on boundary con-
ditions, low pressure effect of the stent (figure
9). Some in vivo tests on pigs have been done
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Figure 4.19 Simulation nume´rique de lignes de courant da s u ane´vrisme fusiforme de l’aorte
abdominale avec branche collate´rale, sans et avec stent multicouche. D’apre`s Wailliez et
Coussement (2013)
4.4.2 Mode´lisation du stent multicouche
Le mode`le de Wailliez et Coussement (2013) consiste en l’imple´mentation d’une surface
provoquant une chute de pression avec redirection du flux dans la direction normale a` la paroi
du stent.
Il est possible de mode´liser une chute de pression lie´e a` un e´coulement a` travers un milieu
poreux par la loi de Darcy (Ferreira et al., 2013) :
∇p = −µDv (4.6)
ou` p est la pression, v la vitesse, µ la viscosite´ du fluide et D = (Dij)i,j=1,2,3 est une
matrice de´finissant l’inverse de la perme´abilite´ dans les trois directions de l’espace. Pour un
milieu poreux homoge`ne et isotrope avec une perme´abilite´ α, D est simplement une matrice
diagonale et ∇p = −µ
α
v.
Pour un milieu poreux homoge`ne et anisotrope dont la perme´abilite´ est de´finie suivant












Si on dispose des coefficients αi, il est possible d’obtenir la perme´abilite´ dans n’importe
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ou` i, j,k sont les directions du repe`re principal.
















par respectivement αx, αy, αz, on a dans le repe`re absolu
de re´fe´rence :








, i, j = 1, 2, 3 (4.9)
Mode´liser le stent par une chute de pression par la loi pre´ce´dente ne´cessite de trouver en
chaque point du stent les vecteurs x, y et z, ainsi que les valeurs de perme´abilite´ αx, αy et αz.
Rappelons que l’e´tude de Wailliez et Coussement (2013) mode´lise le stent par une surface
induisant une chute de pression ainsi qu’une redirection du flux dans la normale du stent. Au
niveau de la loi de Darcy, cela se traduit de la fac¸on suivante :
– en chaque point du domaine on de´finit x = n, vecteur norme´ et normal a` la surface
e´paisse repre´sentant le stent ;
– y et z sont deux vecteurs orthonorme´s a` x et donc tangents a` la surface du stent ;
– αx = α, la perme´abilite´ normale au stent
– αy = αz = A, la perme´abilite´ tangente au stent
– α ≥ A (traduisant la redirection du flux, i.e le fluide circule plus facilement a` travers
le stent que le long du stent)
Le travail de Quiniou e´value expe´rimentalement la porosite´ α a` 2.10−4 m2. Les donne´es a`
disposition ne permettent pas d’obtenir la perme´abilite´ tangente au stent ; plusieurs valeurs
de A sont donc mode´lise´es. .
4.4.3 Imple´mentation du mode`le de stent sur Fluent
Dans Fluent, il est possible d’imposer un saut de pression a` travers un milieu poreux
mode´lise´ par une surface mais ce mode`le ne prend pas en compte l’anisotropie. Il est possible
de de´finir un milieu poreux anisotrope pour un domaine. Toutefois il n’est pas possible d’im-
poser facilement un milieu poreux anisotrope dont les directions principales changent pour
chaque e´le´ment (comme c’est le cas ici puisque les directions principales sont impose´es par
la normale au stent en chaque e´le´ment).
Ainsi, la chute de pression est imple´mente´e comme un terme source ne´gatif (Cell Zone
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Conditions\Source Term) de´fini par S = −µDv. L’UDF est pre´sente´e en annexe C.
4.4.4 E´laboration d’un cas simple
Le mode`le de stent pre´sente´ ci-dessus doit eˆtre teste´ sur un cas simple, en particulier pour
trouver une valeur plausible de A. Pour cela, le cas d’e´tude pre´sente´ a` la section 4.4.1 et
re´alise´ par Wailliez et Coussement (2013) et Henseval (2007) est reproduit a` l’identique.
La ge´ome´trie e´tudie´e par Wailliez et Coussement (2013) et Henseval (2007) et repre´sente´e
a` la figure 4.17 a e´te´ re´alise´e sur CATIA et maille´e sur ICEM selon les principes pre´sente´s a`
la section 4.2.3 ; dans ce travail, le cas sans branche collate´rale est e´tudie´.
Le maillage pre´sente un total de 27 480 e´le´ments, des valeurs de qualite´ minimale de
0.492, maximale de 1 et moyenne de 0.856 et des valeurs de de´terminant minimal de 0.492,
maximal de 1 et moyen de 0.860.
Figure 4.20 Ge´ome´trie et maillage du cas simple de validation d’apre`s les e´tudes de Henseval
(2007) et Wailliez et Coussement (2013). De´tail de la zone proximale du sac ane´vrismal.
Pour ce cas simple exclusivement et a` des fins de comparaison avec les re´sultats de la
litte´rature pre´sente´s a` la section 4.3, les parame`tres entre´s au solveur Fluent sont les meˆmes
que ceux de Wailliez et Coussement (2013) et Henseval (2007) :
– Solution Setup : Steady Time
– viscosite´ du fluide de 0,0043 kg/ms
– densite´ du fluide de 1090 kg/m3
– condition d’entre´e : de´bit moyen de 4 L/min




5.1 De´termination de la perme´abilite´ tangentielle A sur cas simple
5.1.1 Cas simple sans stent
Le cas simple sans stent donne un champ de vitesses pre´sente´ a` la figure 5.1. On constate
que l’e´coulement dans la poche de l’ane´vrisme se fait a` l’oppose´ de l’e´coulement principal,
formant une grande zone de recirculation. Les vitesses y sont de l’ordre de 10−2 m/s. Ces
re´sultats sont semblables a` ceux pre´sente´s par Wailliez et Coussement (2013) et de Henseval





Figure 5.1 Champ des vitesses dans le cas simple sans stent. (a) e´coulement global. (b)
e´coulement dans la zone ane´vrismale exclusivement avec e´chelle adapte´e.
5.1.2 Cas simple avec stent
Le stent a e´te´ mode´lise´ par un milieu poreux homoge`ne anisotrope ; la perme´abilite´ est
de´finie par α = 2.10−4 m2 dans la direction normale au stent. Une gamme logarithmique de
valeurs de A ont e´te´ simule´es : A = 2.10−(4+n) m2 avec n = 0..6 (le cas n=0 correspondant a`
α = A).
On constate que pour des valeurs de A ≤ 2.10−6, les vitesses ne sont pas modifie´es par
rapport au cas sans stent : les vitesses sont de l’ordre de 10−2 m/s et forment une zone de
recirculation.
Pour A = 2.10−7, la zone de recirculation est repousse´e contre la paroi aortique et est
limite´e a` une fine couche ; dans la re´gion proche du stent, l’e´coulement est laminaire sans
redirection du flux a` travers le stent.
Pour A = 2.10−8, les vitesses sont de l’ordre de 10−3 m/s sauf sur le dernier quart distal
ou` les vitesses sont de l’ordre de 10−2 m/s. Le fluide traverse le stent avec une redirection
partielle vers la normale du stent, entre dans l’ane´vrisme sur une large zone proximale et en
sort sur une courte zone distale, e´liminant toute recirculation et circulation a` contre-courant.
Pour des valeurs de A ≥ 2.10−9, les champs des vitesses ne varient plus. L’e´coulement est
proche du cas A = 2.10−8, avec les diffe´rences suivantes : le fluide est comple`tement rabattu
a` la normale au stent a` l’entre´e de l’ane´vrisme et les vitesses sont encore diminue´es.
Les re´sultats sont pre´sente´s a` la figure 5.2.
Par rapport aux re´sultats expe´rimentaux de Henseval (2007), aucune des valeurs de per-
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Figure 5.2 Champ des vitesses dans le cas simple avec stent : α = 2.10−4 m2 et A =
2.10−6, 2.10−7, 2.10−8 m2. Le sens de l’e´coulement principal est donne´ par la fle`che noire.
me´abilite´ tangentielle ne permet d’obtenir une circulation ane´vrismale a` contre-courant sans
recirculation. Le cas A = 2.10−7 m2 permet d’obtenir des valeurs de vitesses cohe´rentes avec
Henseval pour la portion de fluide qui circule a` contre-courant. Cependant, la couche li-
mite proche du stent (dans le sens de l’e´coulement principal, avec des valeurs de l’ordre de
10−2 m/s, i.e vecteurs rouges sur la figure 5.2) reste inchange´e. Malgre´ le ralentissement suf-
fisant du fluide ane´vrismal, cette couche interme´diaire empeˆche la sortie du fluide a` travers
le stent et force la recirculation.
Par rapport aux re´sultats nume´riques de Wailliez et Coussement (2013), les cas A ≥ 2.10−9
permettent d’obtenir la meˆme structure d’e´coulement. Encore une fois, les informations quan-
titatives manquent pour comparer pleinement les vitesses.
Le manque de donne´es dans la litte´rature ne permet pas de de´terminer une valeur unique
et plausible de la perme´abilite´ tangentielle A. Aux vues des re´sultats obtenus, plusieurs
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valeurs sont imple´mente´es pour ce projet : A = 2.10−n m2 avec n = 6, 7, 8, 9.
5.2 Comparaison des cas sain et pathologique
5.2.1 E´coulement dans le cas sain
Les lignes de courant simule´es dans le cas sain (figure 5.3) montrent une structure de
courant laminaire, presque sans de´viation du flux. On note qu’une le´ge`re rotation est entame´e
dans l’aorte ascendante et qu’elle persiste dans l’arche aortique. Les plus grandes valeurs de
vitesses au niveau de l’aorte ascendante se localisent dans la partie poste´rieure, i.e l’inte´rieure
la de la courbure.
La section a` mi-hauteur de l’aorte ascendante montre que les vitesses sont presque uni-
forme´ment re´parties sur toute la surface ; les hautes vitesses sont le´ge`rement plus concentre´es
dans la partie poste´rieure, comme de´ja` mentionne´ ci-dessus.
Les vitesses dans l’aorte ascendante sont d’environ 1 m/s.
Figure 5.3 E´coulement dans le cas sain au pic de systole. (a) lignes de courant. (b) champ des
vitesses dans le plan sagittal. (c) champ des vitesses dans la section a` mi-hauteur de l’aorte
ascendante.
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5.2.2 E´coulement dans le cas pathologique
Les lignes de courant simule´es dans le cas pathologique sans stent montrent une structure
complexe (figure 5.4). On constate que l’orientation de l’extension et la forme de la valve
provoquent un flux concentre´ qui vient frapper la partie exte´rieure et dilate´e de la paroi
de l’aorte ascendante. A` l’impact, ce jet est de´vie´ principalement dans le sens principal de
l’e´coulement avec une le´ge`re rotation horaire, cre´ant une faible structure he´lico¨ıdale. Une
partie de ce jet est de´vie´ dans le sens inverse du flux principal avec encore une fois une
rotation moindre ; l’e´coulement est peu structure´ dans cette zone.
La section sagittale permet de constater la concentration flagrante des hautes vitesses le
long de la paroi ante´rieure de l’aorte ascendante sur une mince couche. Les plus hautes vitesses
sont dans le sens principal de l’e´coulement dans la portion distale de l’aorte ascendante. Sur la
portion proximale de l’aorte ascendante, les vitesses sont moindres. Des zones de recirculations
(vortex) sont pre´sentes dans le reste de l’aorte (majorite´ poste´rieure). L’e´coulement redevient
laminaire et sans de´viation dans l’arche et l’aorte descendante.
La section transverse au niveau de dilatation maximale de l’aorte ascendante met e´ga-
lement en e´vidence la concentration des grandes vitesses au niveau du quadrant ante´rieur.
De plus, on constate qu’a` l’impact de la paroi ante´rieure, le jet est divise´ vers la droite et la
gauche. Les vitesses ainsi que l’intensite´ de la de´viation sont sensiblement plus importantes
vers la gauche.
Les vitesses le long de la paroi ante´rieure de l’aorte ascendante sont de 1, 0− 2, 0 m/s.
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Figure 5.4 E´coulement dans le cas pathologique sans stent au pic de systole. (a) lignes de
courant. (b) champ des vitesses dans le plan sagittal. (c) champ des vitesses dans la section
de plus grande dilatation de l’aorte ascendante.
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5.2.3 Forces de cisaillement dans le cas sain
Les forces de cisaillement moyenne´es sur un cycle cardiaque dans le cas sain sont sy-
me´triques par rapport au plan sagittal et relativement uniformes tout le long de l’aorte
thoracique (figure 5.5). La paroi ante´rieure de l’aorte ascendante pre´sente des forces de ci-
saillement moindres, les valeurs maximales se trouvant sans la courbure inte´rieure, i.e la partie
poste´rieure, de l’aorte ascendante.
Les forces de cisaillement maximales dans la re´gion poste´rieure de l’aorte ascendante sont
d’environ 2 Pa.
Figure 5.5 Moyenne sur un cycle cardiaque des forces de cisaillement a` la paroi aortique dans
le cas sain.
5.2.4 Forces de cisaillement dans le cas pathologique
Les forces de cisaillement moyenne´es sur un cycle cardiaque dans le cas pathologique sans
stent pre´sentent une structure complexe (figure 5.6). Globalement, la zone de plus grandes
forces de cisaillement est la partie ante´rieure de l’aorte ascendante. On note l’asyme´trie des
forces de cisaillements : la re´gion de hautes forces de cisaillement est plus e´tendue vers la
gauche, direction qui correspond a` la plus grande de´viation du jet de systole. Les valeurs
de hautes forces de cisaillement sont de 3, 0− 4, 0 Pa. A` la limite infe´rieure de la surface
d’impact du jet, une petite re´gion pre´sente des forces de cisaillement re´duites de l’ordre de
1, 0 Pa ; cette zone correspond au de´but de la portion proximale de recirculation de´crite dans
la section 5.2.2.
Dans la moitie´ poste´rieure de l’aorte ascendante, les forces de cisaillement sont relative-
ment uniformes et sont de l’ordre de 1 Pa. Par rapport au cas sain, ces valeurs sont re´duites.
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Dans le reste de l’aorte thoracique et des branches ce´re´brales, la distribution des forces
de cisaillement est similaire au cas sain.
Figure 5.6 Moyenne sur un cycle cardiaque des forces de cisaillement a` la paroi aortique dans
le cas pathologique sans stent.
5.3 Cas pathologique avec stent
5.3.1 E´coulement dans le cas pathologique avec stent
La repre´sentation du champ des vitesses dans le plan sagittal permet de visualiser sim-
plement l’e´coulement a` travers le stent (figure 5.7). Comme pour le cas simple pre´sente´ en
section 5.1.2, le stent module le flux a` partir de A ≤ 2.10−7 m2.
Pour A = 2.10−6 m2, l’e´coulement dans le plan sagittal est identique au cas sans stent.
Les plus hautes vitesses sont concentre´es le long de la paroi ante´rieure de l’aorte ascendante
et correspondent au rabattement dans le sens principal de l’e´coulement du jet d’entre´e. Le
long de cette paroi, les vitesses sont de 1, 0− 2, 0 m/s. Les zones de recirculation dans le reste
de l’aorte ascendante restent visibles.
Pour A = 2.10−7 m2, l’effet du stent sur l’e´coulement est minime. Le stent ne module le
flux que tre`s le´ge`rement au niveau infe´rieur du jet, ou` le fluide est rabattu vers la normale.
La structure et les valeurs des vitesses d’e´coulement restent similaires.
Pour A = 2.10−8 m2, on constate e´galement une le´ge`re redirection du flux a` travers le
stent. Dans la zone ane´vrismale ante´rieure, la structure de l’e´coulement reste similaire mais
les vitesses sont re´duites. Le long de la paroi les vitesses sont de 1, 0− 1, 5 m/s. Dans le reste
de l’aorte ascendante, les structures de vortex sont alte´re´es et les vitesses sont re´duites.
Pour A = 2.10−9 m2, on constate une franche redirection du flux a` travers le stent. Dans
la moitie´ ante´rieure, les vitesses sont fortement re´duites pour atteindre 0, 5− 1, 0 m/s. Dans
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la zone infe´rieure a` l’impact du jet, il n’y a plus de recirculation mais une simple circulation
a` contre-courant. Dans le reste de l’aorte ascendante (lumie`re du stent et re´gion poste´rieure
de l’ane´vrisme), les zones de recirculation et de circulation a` contre-courant ont disparu.
Au niveau de la structure tridimensionnelle de l’e´coulement (figure 5.8), on constate e´ga-
lement que pour A = 2.10−6 m2 le stent ne modifie pas l’e´coulement.
Pour A = 2.10−7 m2, on constate que la structure est peu change´e. La section transverse
sugge`re une petite redistribution des vecteurs vitesse vers la re´gion poste´rieure.
Pour A = 2.10−8 m2, on observe que les recirculations situe´es dans la partie infe´rieure a`
l’impact du jet sont partiellement re´duites a` de simples zones de contre-courant. Les vitesses
sont re´duites dans la zone ane´vrismale et l’e´coulement est re´parti un peu plus uniforme´ment
dans la circonfe´rence de l’aorte ascendante.
Pour A = 2.10−9 m2, toutes les recirculations existantes dans la zone ane´vrismale ont
disparu : distalement au jet, l’e´coulement est purement dans le sens de l’e´coulement principal
avec une rotation horaire, et proximalement au jet, l’e´coulement est purement re´trograde
avec une rotation antihoraire. Par ailleurs, on constate que l’e´coulement devenu syme´trique
par rapport au plan sagittal et que les vitesses d’e´coulement sont rendues plus uniformes
dans la circonfe´rence de l’aorte ascendante. Dans le sac ane´vrismal, les vitesses sont re´duites
a` 1, 0 m/s ou moins, ce qui correspond aux vitesses obtenues pour le cas sain.
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Figure 5.7 Vitesses instantane´es au pic de systole dans les cas pathologiques avec stent pour
diffe´rentes valeurs de A.
83
Figure 5.8 E´coulement au pic de systole dans les cas pathologiques avec stent pour diffe´rentes
valeurs de A : lignes de courant et section transverse au niveau de dilatation maximale de
l’aorte ascendante.
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5.3.2 Forces de cisaillement dans le cas pathologique avec stent
Concernant les forces de cisaillement a` la paroi moyenne´es sur un cycle cardiaque, on
constate que le stent a un effet de`s A = 2.10−6 m2 (figure 5.9). La re´gion ante´rieure ou` les
forces de cisaillement exce`dent 2 Pa a toujours la meˆme surface et les valeurs maximales sont
les meˆmes, mais les zones pe´riphe´riques voient les forces de cisaillement baisser de 3, 0 Pa a`
2, 0 Pa.
Pour A = 2.10−7 m2, on constate que les forces de cisaillement dans la partie ante´rieure
droite sont plus grandes. En revanche, elles sont re´duites dans la partie infe´rieure au jet.
Pour A = 2.10−8 m2, les forces de cisaillement sont encore le´ge`rement plus grandes dans
la partie ante´rieure. Elles sont semblables au cas pre´ce´dent pour la re´gion infe´rieure au jet.
On constate que la paroi poste´rieure pre´sente des forces de cisaillement plus importantes,
notamment dans la zone distale de l’aorte ascendante.
Pour A = 2.10−9 m2, la distribution des forces de cisaillement a` la paroi est plus uniforme :
la paroi ante´rieure pre´sente des valeurs re´duites a` 3, 0 Pa ou moins et la paroi poste´rieure
pre´sente des forces de cisaillement plus grandes. On note qu’une re´gion de forts cisaillements
se trouve au niveau de la zone de largage distale du stent.
Figure 5.9 Forces de cisaillement a` la paroi aortique moyenne´es sur un cycle cardiaque dans




Rappelons que l’objectif principal de ce projet e´tait d’e´valuer nume´riquement l’effet du
stent multicouche sur l’e´coulement et les forces de cisaillement a` la paroi dans une anato-
mie d’aorte ascendante dilate´e avec valve aortique bicuspide. Pour cela, plusieurs objectifs
spe´cifiques ont e´te´ de´finis. Le premier objectif e´tait de re´aliser un mode`le CAD pathologique
d’aorte ascendante dilate´e avec BAV qui soit re´aliste et repre´sentatif. Le deuxie`me objectif
e´tait de comparer par CFD les e´coulements et forces de cisaillement a` la paroi dans un cas
sain et un cas pathologique. Le troisie`me objectif e´tait de comparer les e´coulements et forces
de cisaillement a` la paroi dans le cas sain, avec et sans stent.
A` la lumie`re des travaux pre´sente´s dans ce me´moire, les trois objectifs spe´cifiques ont e´te´
remplis. Toutefois, des limites sont a` e´mettre quant aux re´sultats obtenus et aux me´thodes
employe´es.
6.1 Discussion des re´sultats obtenus
6.1.1 Cas sain et cas pathologique
Le cas sain pre´sente une structure d’e´coulement ainsi qu’une distribution des forces de
cisaillement a` la paroi cohe´rentes avec les donne´es de la litte´rature (Hope et al., 2010; Gallo
et al., 2012; Morbiducci et al., 2013; Faggiano et al., 2013; Vergara et al., 2012; Barker et al.,
2012) : l’e´coulement se fait sans de´viation du flux le long de l’aorte et les forces de cisaillement
sont maximales dans l’inte´rieur de la courbure.
Quantitativement, les valeurs de vitesses et de forces de cisaillement ont tendance a` eˆtre
plus grandes : les valeurs pre´sente´es dans cette e´tude sont de 0, 5− 1, 0 m/s et de 0, 5− 2, 0 Pa
alors que la litte´rature donne des valeurs de 0, 4− 0, 8 m/s et de 0, 5− 1, 5 Pa (Gallo et al.,
2012; Morbiducci et al., 2013; Faggiano et al., 2013; Vergara et al., 2012). Ceci peut-eˆtre lie´
aux conditions aux limites impose´es au mode`le. Rappelons que les profils de de´bit sanguin
ont e´te´ pris directement de la litte´rature (Olufsen et al., 2000). Il se peut que les profils choisis
ne soient pas parfaitement adapte´s ou surestime´s par rapport a` la ge´ome´trie et au volume
mode´lise´s. Par ailleurs, Lantz et al. (2011) sugge`rent qu’une e´tude par CFD a tendance a`
surestimer les valeurs de forces de cisaillement a` la paroi par rapport a` la re´alite´.
Toutefois, ces donne´es quantitatives fournissent des ordres de grandeur cre´dibles et peuvent
donc eˆtre utilise´s en gardant bien en me´moire qu’elles sont le´ge`rement surestime´es, et qu’il
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ne s’agit que d’un seul cas d’e´tude, avec toutes les spe´cificite´s que cela implique.
Concernant le cas pathologique, la structure d’e´coulement pre´sente une le´ge`re rotation
dans l’aorte ascendante qui est de´crite abondamment dans la litte´rature (Girdauskas et al.,
2011; Robicsek et al., 2004a; Barker et al., 2012; Bauer et al., 2006; El-Hamamsy et Ya-
coub, 2009; Hope et al., 2010, 2012). Cependant, on remarque la pre´sence d’une zone plus
e´tendue de circulation re´trograde dans la partie proximale de l’aorte ascendante ainsi qu’une
rotation moins prononce´e de l’e´coulement (il ne s’agit pas d’une structure he´lico¨ıdale a` pro-
prement parler). Plusieurs aspects peuvent expliquer ce phe´nome`ne. D’une part, rappelons
que la ge´ome´trie re´alise´e dans ce projet est redresse´e dans le plan sagittal, ce qui n’est pas
anatomiquement correct puisque la crosse aortique pre´sente normalement des rotations tridi-
mensionnelles. Dans une crosse non-redresse´e, le jet d’entre´e vient frapper la paroi aortique
avec un angle qui pourrait induire naturellement une rotation du flux. L’aplanissement de la
ge´ome´trie re´duit l’angle d’impact et donc potentiellement l’intensite´ de la rotation. L’absence
des sinus de Valsalva peut e´galement avoir un effet. D’autre part, le de´bit impose´ en condition
d’entre´e de la ge´ome´trie est ide´alise´ : le flux en sortie de valve pre´sente une rotation naturelle
qui n’est pas mode´lise´e dans ce travail. Morbiducci et al. (2013) sugge`rent que l’aspect he´li-
co¨ıdal est quasiment perdu en CFD lorsque le flux d’entre´e a` la valve est simplifie´ de fac¸on
unidirectionnelle au de´triment de la structure tridimensionnelle.
Qualitativement, les forces de cisaillement pre´sentent une distribution qui est cohe´rente
avec les donne´es de la litte´rature (Viscardi et al., 2010; Hope et al., 2011; Faggiano et al.,
2013; Vergara et al., 2012; Barker et al., 2012; Gallo et al., 2012; Morbiducci et al., 2013) :
les forces de cisaillements sont maximales dans la partie poste´rieure de l’aorte ascendante,
re´gion qui correspond a` la plus grande dilatation et a` l’impact du jet d’entre´e.
Quantitativement, les meˆmes remarques sont faites pour le cas sain : les valeurs ont
tendance a` eˆtre surestime´es par rapport a` la litte´rature (0, 5− 2, 0 m/s et 1, 0− 4, 0 Pa contre
0, 5− 1, 5 m/s et 1, 0− 2, 5 Pa) mais restent cre´dibles.
6.1.2 Cas pathologique avec stent
Le stent a e´te´ mode´lise´ dans la ge´ome´trie pathologique pour une perme´abilite´ normale
de α = 2.10−4 m2 et pour plusieurs valeurs de perme´abilite´ tangentielle A juge´es pertinentes
apre`s l’e´tude du cas simple (section 5.1.2). Dans le cadre spe´cifique de la dilatation de l’aorte
ascendante avec BAV, ce sont principalement les donne´es dans le sac ane´vrismal et a` la paroi
qui sont inte´ressantes.
Concernant l’effet du stent sur l’e´coulement dans le sac ane´vrismal, on note qu’une per-
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me´abilite´ tangentielle infe´rieure ou e´gale a` 2.10−8 m2 induit une re´gularisation de la structure
d’e´coulement et des vitesses re´duites, l’effet e´tant d’autant plus marque´ que la perme´abi-
lite´ diminue. Pour A =2.10−8 m2, l’effet est visible mais peu prononce´. En revanche pour
A =2.10−9 m2, les vitesses sont re´duites au point d’eˆtre dans la meˆme gamme que les vi-
tesses d’e´coulement dans le cas sain (0, 5− 1, 0 m/s). On observe que le stent prote`ge la paroi
aortique ante´rieure en absorbant l’impact du jet d’entre´e. La structure de rotation de l’e´cou-
lement n’est cependant pas e´limine´e, meˆme si elle est fortement lisse´e.
L’effet du stent sur les forces de cisaillement a` la paroi est moins intuitif : contrairement
aux vitesses d’e´coulement, l’effet du stent en fonction de la perme´abilite´ tangentielle ne semble
pas line´aire. En effet, par rapport au cas pathologique sans stent, les forces de cisaillement a`
la paroi ante´rieure sont re´duites pour A = 2.10−6, augmentent de nouveau pour A = 2.10−7
et A = 2.10−8, et diminuent de fac¸on notable pour A = 2.10−9. Plus en de´tail, on constate
que les forces de cisaillement sur la moitie´ gauche de l’aorte ascendante sont peu alte´re´es par
le stent pour A ≥ 2.10−7, mais que c’est principalement pour la moitie´ droite de la paroi
que les changements ont lieu. L’observation des lignes de courant sur l’inte´gralite´ du volume
(donne´es non-pre´sente´es) re´ve`le une structure de´sorganise´e au niveau de la paroi ante´rieure
droite dans le cas sans stent. Dans le cas A = 2.10−6, les boucles de recirculation sont
toujours pre´sentes mais les vitesses sont tre`s le´ge`rement diminue´es. L’apposition du stent
avec A = 2.10−7 et A = 2.10−8 semble re´gulariser l’e´coulement, transformant les boucles
de recirculation en zones de circulation laminaire. La facilitation de l’e´coulement dans cette
zone est accompagne´e d’une le´ge`re augmentation des vitesses et des forces de cisaillement.
Pour A = 2.10−9, l’e´coulement dans la zone ante´rieure droite est comple`tement lisse´ et les
vitesses sont e´galement re´duites. Ainsi on peut interpre´ter l’effet du stent sur les forces de
cisaillement de la fac¸on suivante : avec des valeurs de perme´abilite´ tangentielle de´croissantes,
le stent ralentit l’e´coulement jusqu’a` rompre les boucles de recirculation et rendre l’e´coulement
laminaire ; la transition entre ces deux structures induit une le´ge`re acce´le´ration du flux et
donc une augmentation des forces de cisaillement. Pour des valeurs suffisamment basses de
A (i.e e´coulement rendu comple`tement laminaire), les forces de cisaillement sont re´duites
de fac¸on notable dans la portion ante´rieure et pre´sentent des valeurs de 1, 0− 3, 0 Pa. Ces
valeurs sont re´duites par rapport au cas sans stent (1, 0− 4, 0 Pa) mais restent plus grandes
que les valeurs obtenues pour le cas sain (0, 5− 1, 5 Pa).
La pre´sence de forts cisaillements au niveau de la zone de largage distale du stent est
particulie`rement inte´ressante. L’observation des vitesses dans le plan sagittal (figure 5.7) per-
met d’observer que dans cette zone, les plus grandes vitesses correspondant au jet d’entre´e
sont contenues dans le stent. Autour de la zone de largage du stent, les vitesses sont donc
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grandes a` la surface inte´rieure et fortement re´duites a` la surface exte´rieure (en contact avec
l’ane´vrisme). Ce gradient normal de vitesse traduit la sortie du flux de l’ane´vrisme sur une
petite portion distale du stent et l’acce´le´ration du sang lors de ce passage. Ce comportement
explique les forts cisaillements dans cette re´gion. Cette dernie`re peut eˆtre inquie´tante pour
la qualite´ du traitement mais ne´cessite d’eˆtre confirme´e.
Comme de´taille´ dans la revue de litte´rature (section 2), ce sont les forces de cisaillement
qui sont suspecte´es jouer un roˆle cle´ dans la dilatation de l’aorte. Pour une perme´abilite´
tangentielle de A = 2.10−9, les vitesses a` la paroi sont re´duites a` des valeurs similaires au
cas sain mais les forces de cisaillement a` la paroi ne sont pas re´duites a` ce point. Toutefois,
cette re´duction d’intensite´ des forces de cisaillement a` la paroi pourrait s’ave´rer suffisante
pour limiter le remodelage aortique (Humphrey et Holzapfel, 2012).
6.2 Limites de la me´thodologie
6.2.1 Se´lection du patient d’e´tude
Le criblage de la banque de donne´es radiologiques de l’hoˆpital Sainte-Justine a permis la
se´lection d’un patient spe´cifique. Parmi les donne´es me´dicales obtenues, certaines informa-
tions ont manque´ pour la se´lection du patient d’inte´reˆt. Tout d’abord la surface corporelle
(BSA, body surface area) n’e´tait pas fournie dans le dossier me´dical des patients. Cet indice
est ge´ne´ralement utilise´ pour calculer le z-score par rapport a` des donne´es standardise´es en
fonction de la BSA. Typiquement, Fazel et al. (2008) normalise les diame`tres mesure´s sur
chaque patient par rapport a` des diame`tres standards calcule´s a` partir de la BSA. Pour pallier
l’absence de cette information, les diame`tres mesure´s le long de l’aorte thoracique sont nor-
malise´s par rapport au diame`tre de l’aorte descendante qui pre´sente a priori des dimensions
standard. La classification hie´rarchique obtenue par ces valeurs pre´sente des re´sultats cohe´-
rents avec la litte´rature : les trois groupes forme´s correspondent a` trois des quatre groupes de
l’e´tude de Fazel et al. (2008). Le quatrie`me groupe manquant repre´sente les patients ayant
une dilatation diffuse de l’aorte ascendante et de l’arche ; dans ce projet, ces cas ont e´te´
e´vince´s en amont de la classification et il est donc normal que ce dernier groupe n’apparaisse
pas.
Le patient se´lectionne´ est le cas optimal pour ce projet compte tenu des donne´es dispo-
nibles : il s’agit d’un homme de 18 ans, avec une dilatation prononce´e de l’aorte ascendante
sans atteindre les crite`res chirurgicaux (45 mm), une fusion des feuillets coronariens de la valve
aortique et un dossier me´dical presque vide de facteurs concomitants. Toutefois, il aurait e´te´
particulie`rement inte´ressant d’avoir un suivi de l’aortopathie de ce patient. Effectivement, ne
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sont a` disposition que des images ponctuelles ne permettant pas de connaˆıtre l’e´volution de
la dilatation. Ide´alement pour cette e´tude, il faudrait que la dilatation ait progresse´ jusqu’a`
atteindre un diame`tre critique. Si la dilatation s’est stabilise´e naturellement, il est possible
que le patient choisi ne soit pas parfaitement adapte´ a` cette e´tude (qui vise, rappelons-le, a`
prouver le concept du stent pour limiter la progression dilatation).
Une dernie`re limite concernant la se´lection de patients provient du fait que seuls des cas
pe´diatriques sont traite´s a` l’hoˆpital Sainte-Justine. On peut se demander quelles sont les
diffe´rences d’anatomie et d’e´volution de l’aortopathie entre un enfant ou un adulte et si ces
diffe´rences peuvent avoir une influence sur cette e´tude. Toutefois, le patient se´lectionne´ est
aˆge´ de 18 ans, ce qui limite le proble`me.
6.2.2 Mode`le CAD de la ge´ome´trie pathologique
L’anatomie aortique du patient se´lectionne´ a e´te´ reconstitue´e par CAD pour cette e´tude.
Une premie`re limitation provient de la qualite´ moindre des IRMs obtenues qui ne sont pas
synchronise´es sur le rythme cardiaque. Cela a pour effet principal de de´former la surface de
l’aorte sur les images : les mouvements de l’aorte lie´e a` la pulsation ne sont pas fige´s sur
une meˆme se´rie d’images et chaque tranche fige une section aortique a` un moment diffe´rent
du cycle cardiaque. Concre`tement, cela se manifeste au niveau de la segmentation aortique
par une surface aortique irre´gulie`re. La technique de reconstruction par extraction de la ligne
centrale et de cercles repre´sentant la surface de l’aorte (section 4.1.3) permet de pallier ce
proble`me et de ge´ne´rer une surface lisse.
Une autre limite e´vidente de ce projet est l’ide´alisation de la ge´ome´trie pathologique.
Dans un premier temps, le choix a e´te´ fait de redresser la crosse aortique dans le plan sagittal
(dans la perspective de faire une e´tude expe´rimentale comparative). Les effets suspecte´s de
cette simplification ont de´ja` e´te´ expose´s a` la section 6.1.1. Dans un second temps, l’anatomie
pathologique a e´te´ fusionne´e avec l’anatomie saine, ces deux ge´ome´tries e´tant repre´sente´es
dans les sinus de Valsalva. Ceci a e´te´ fait dans le but de pouvoir comparer proprement les
effets de la dilatation et de la valve bicuspide dans les deux ge´ome´tries. La question du
re´alisme de l’e´coulement obtenu dans une telle ge´ome´trie ide´alise´e se pose mais les re´sultats
pre´sente´s dans ce travail sont cre´dibles et cohe´rents avec la litte´rature.
6.2.3 Parame`tres d’e´tude CFD
L’e´tude CFD a e´te´ mise en place en deux e´tapes : d’abord les ge´ome´tries d’inte´reˆt ont e´te´
maille´es sur ICEM et les parame`tres sur solveur Fluent ont ensuite e´te´ imple´mente´s.
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Au niveau du maillage, une qualite´ plus que satisfaisante a e´te´ obtenue pour les ge´ome´-
tries saine et pathologique. La ge´ome´trie pathologique pre´sente quelques e´le´ments de qualite´
re´duite mais ces derniers sont induits par la nature meˆme de l’objet et par le choix du type
de maillage. Le choix du maillage hexae´drique structure´ a e´te´ re´alise´ aux vues de l’e´tude
re´alise´e par Criscione (2013) : ce type de maillage est celui qui pre´sente les meilleurs re´sultats
de convergence. Il aurait e´te´ inte´ressant de re´aliser plusieurs types de maillage et d’e´valuer
la de´pendance des re´sultats avec stent en fonction du type de maillage.
Au niveau du mode`le de CFD, une premie`re limite re´side en la mode´lisation du sang par un
fluide homoge`ne newtonien. En effet, le sang n’est pas un fluide parfait mais une solution avec
particules en suspension (plasma transportant globules et plaquettes). La nature physique
complexe du sang entre en jeu pour les e´coulements dans les petits vaisseaux. A priori, cette
mode´lisation simple du sang est suffisante pour des e´coulements dans les grandes arte`res
(Ferziger et Perifa´, 1996), comme c’est le cas pour ce travail.
Une limite importante de ce projet est le manque de donne´es relatives au flux sanguin et
spe´cifiques au patient se´lectionne´. Des de´bits arte´riels obtenus de la litte´rature ont e´te´ utilise´s
et permettent de mode´liser des profils de de´bit re´els et relativement standard. Toutefois, il
n’est pas possible de savoir si ce de´bit est approprie´ au volume aortique mode´lise´. Enfin et
comme de´ja` de´taille´ a` la section 6.1.1, la simplification de l’e´coulement a` la valve par un
simple profil de vitesse de´veloppe´ fait perdre l’information de rotation tridimensionnelle du
flux sanguin, qui a un roˆle dans la structure d’e´coulement dans l’aorte ascendante.
6.2.4 Mode´lisation du stent
Le stent multicouche a e´te´ mode´lise´ par un milieu poreux homoge`ne avec perme´abilite´
anisotrope. A` notre connaissance, ce type de mode´lisation est ine´dit.
La litte´rature a` disposition a permis de de´terminer la valeur de la perme´abilite´ normale,
mais pas de la perme´abilite´ tangentielle. Plusieurs valeurs de perme´abilite´ tangentielle ont
donc e´te´ simule´es dans un cas simple dans le but de valider une valeur par les donne´es
expe´rimentales et nume´riques fournies par Cardiatis (Henseval, 2007; Wailliez et Coussement,
2013). Cependant, aucune des valeurs simule´es ne concorde parfaitement avec ces donne´es.
Par rapport aux donne´es expe´rimentales (Henseval, 2007), les structures d’e´coulement
obtenues par notre mode`le ne sont que partiellement comparables. Le manque de concordance
peut s’expliquer par un choix de mode´lisation mal approprie´ de notre part, ou par des limites
expe´rimentales de l’e´tude de Henseval. En effet, l’auteur mentionne de nombreux proble`mes
lors de la campagne de mesure lie´s a` la nature des traceurs utilise´s (particules de pollen),
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au fluide (me´lange eau-glyce´rol), de la re´fraction du laser utilise´ pour la PIV (re´fraction
a` l’interface fluide/solide), des jauges de pression dans le sac ane´vrismal, etc. Par ailleurs,
l’auteur ne mentionne pas avoir expe´rimente´ plusieurs positions du stent dans l’ane´vrisme.
Or, le stent est un tressage complexe de plusieurs e´paisseurs de fils et la porosite´ peut donc
le´ge`rement varier le long du stent. Cette porosite´ non-homoge`ne peut induire des e´coulements
diffe´rents a` travers le stent : c’est le cas pour des mode`les d’ane´vrismes sacculaires ce´re´braux
ou` l’inversion du sens de circulation dans l’ane´vrisme peut de´pendre de la position du stent
(Augsburger et al., 2009).
Par rapport aux donne´es nume´riques de la litte´rature, des valeurs suffisamment petites
de perme´abilite´ tangentielle permettent d’obtenir des structures d’e´coulement identiques aux
re´sultats de Wailliez et Coussement. La strate´gie de mode´lisation employe´e par l’auteur n’a
pas e´te´ clairement valide´e, mais ses re´sultats semblent en concordance avec les donne´es cli-
niques publie´es (Ruffino et Rabbia, 2012; Benjelloun et al., 2012; Zhang et al., 2013; Sultan
et al., 2014).
Les donne´es de la litte´rature ne permettent donc pas de valider une valeur unique et
plausible de perme´abilite´ tangentielle pour le mode`le de stent e´tabli pour ce projet. Toutefois,




L’objectif principal du projet pre´sente´ dans ce me´moire e´tait de montrer in silico l’in-
fluence du stent sur les vitesses d’e´coulement et les forces de cisaillement a` la paroi dans
une ge´ome´trie d’aorte ascendante pathologique avec valve aortique bicuspide. Les simula-
tions CFD ont permis de montrer que le de´ploiement du stent a tendance a` normaliser les
structures d’e´coulement dans l’aorte pathologique avec bicuspidie aortique, tout en re´duisant
les vitesses d’e´coulement et les forces de cisaillement a` la paroi ; ces re´sultats sont valables
pour des valeurs suffisamment basses de perme´abilite´ du stent. Les donne´es obtenues consti-
tuent un premier pas vers une preuve de concept de ce stent multicouche pour normaliser
l’e´coulement dans l’aorte ascendante dilate´e. D’apre`s l’hypothe`se principale de travail selon
laquelle les perturbations he´modynamiques jouent un roˆle primordial dans les me´canismes de
dilatation, une telle correction de l’e´coulement pourrait re´sulter en la limitation la dilatation
de l’aorte ascendante dans des cas de bicuspidie de la valve aortique.
Plus pre´cise´ment, les re´sultats pre´sente´s dans ce me´moire ont e´te´ les suivants. Dans un
premier temps, une ge´ome´trie pathologique a e´te´ reconstruite. Cette ge´ome´trie a e´te´ se´lec-
tionne´e parmi une banque de donne´es radiologiques de fac¸on a` eˆtre re´aliste et repre´sentative
de la pathologie d’inte´reˆt : la valve est bicuspide et la dilatation de l’aorte, localise´e a` la
partie tubulaire de l’aorte ascendante, est prononce´e mais en dessous des crite`res chirurgi-
caux. Cette ge´ome´trie a e´te´ ide´alise´e dans un souci de comparabilite´ avec un cas sain et pour
pouvoir eˆtre utilise´es pour de futurs travaux expe´rimentaux.
Dans un deuxie`me temps, des simulations ont permis de comparer l’he´modynamique dans
un cas sain de re´fe´rence et dans cette pathologie. Alors que l’e´coulement est laminaire et sans
de´viation dans le cas sain, l’e´coulement est caracte´rise´ par un jet excentre´ qui vient frapper
la paroi aortique ante´rieure et qui induit une rotation du flux dans le cas pathologique. Ces
re´sultats sont en concordance avec les donne´es de la litte´rature. Cette structure de flux alte´re´e
est particulie`rement inte´ressante car elle est suspecte´e jouer un roˆle cle´ dans la dilatation de
l’aorte. Plus pre´cise´ment, cette alte´ration s’accompagne d’une augmentation des forces de
cisaillement a` la paroi qui pourraient jouer un roˆle dans le remodelage de la paroi aortique et
donc eˆtre un facteur de dilatation. L’augmentation des forces de cisaillement est e´galement
observe´e dans nos re´sultats de simulations.
Dans un troisie`me temps, le stent multicouche a e´te´ mode´lise´ par un milieu poreux ho-
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moge`ne avec une perme´abilite´ anisotrope variable. Cette mode´lisation a permis d’e´valuer
l’effet du stent dans l’anatomie pathologique par rapport aux donne´es obtenues pour le cas
pathologique sans stent. Globalement, le stent permet de rendre l’e´coulement plus line´aire
et structure´ dans l’ane´vrisme, tout en y limitant les vitesses d’e´coulement et en re´duisant
les forces de cisaillement a` la paroi. Ceci est valable pour des valeurs suffisamment basses
de perme´abilite´. Ces re´sultats tendent donc a` montrer que pour des valeurs approprie´es de
perme´abilite´ (i.e un tressage convenable des fils du stent multicouche), les forces de cisaille-
ment a` la paroi peuvent eˆtre re´duites. Ces dernie`res e´tant suppose´es dicter directement le
remodelage de la paroi, les re´sultats de cette e´tude tendent a` sugge´rer que le stent pourrait
limiter la dilatation de l’aorte ascendante.
Les perspectives de travail de recherche sont multiples. Dans un tout premier temps, il
serait ne´cessaire de valider le mode`le propose´ pour le stent multicouche. Cette validation
n’a e´te´ faite que partiellement dans ce projet par l’e´tude d’un cas simple re´fe´rence´ dans la
litte´rature. Une validation comple`te de ce mode`le pourrait eˆtre faite expe´rimentalement avec
les ge´ome´tries saine et pathologique utilise´es dans ce travail (voir annexe D)
Une fois le mode`le du stent valide´, le travail est encore colossal pour justifier l’utilisation
du stent multicouche pour limiter la dilatation aortique. Au cours des discussions ayant mene´
a` la de´finition de ce projet, de nombreuses questions ont e´te´ souleve´es. Parmi celles-ci, un
certain nombre pourrait faire l’objet d’une e´tude nume´rique :
– le stent devrait-il eˆtre de´ploye´ dans l’aorte ascendante exclusivement ou devrait-il eˆtre
de´ploye´ tant toute l’arche pour assurer une zone de largage suffisamment stable pour
limiter tous risques de migration du stent ? Le risque e´vident du de´ploiement dans
l’arche e´tant la couverture des branches ce´re´brales. Une e´tude serait ne´cessaire pour
e´valuer la qualite´ de la perfusion des branches ce´re´brales a` travers le stent.
– le stent serait-il toujours efficace s’il e´tait de´ploye´ de fac¸on a` eˆtre comple`tement plaque´ a`
la paroi au niveau de l’aorte ascendante ? Une crainte lie´e a` cette configuration est de ne
pas traiter les perturbations he´modynamiques lie´es a` dilatation qui risquent ultimement
d’alte´rer les tissus arte´riels avoisinants.
– quels sont les risques si le stent est de´ploye´ trop bas dans la racine aortique et couvre
les arte`res coronaires ? Une e´tude nume´rique permettrait d’e´valuer a perfusion des co-
ronaires dans cette configuration.
– le stent aurait-il toujours un effet be´ne´fique s’il est de´ploye´ de fac¸on a` eˆtre comple`te-
ment appose´ contre la paroi ane´vrismale ? L’avantage d’une telle configuration est la
stabilite´ de l’ancrage du stent mais le risque est que les perturbations he´modynamiques
demeurent inchange´es.
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Les perspectives d’e´tudes pre´sente´es ci-dessus ne sont qu’une portion du travail a` re´aliser
avant l’implantation du stent pour limiter la dilatation de l’aorte ascendante. En particulier
de nombreuses e´tudes expe´rimentales et animales doivent eˆtre re´alise´es avant de pouvoir
envisager des essais cliniques.
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ANNEXE A
Mesures relatives au groupe C de 17 patients
Tableau A.1 Donne´es me´dicales et diame`tres mesure´s sur Mimics pour le groupe C de 17
patients. Le type de fusion des feuillets aortiques n’est pas toujours identifiable sur les images
ou les rapports me´dicaux. Les donne´es colore´es en bleu correspondent au groupe 3 de la
classification hie´rarchique (section 4.1.2). Le patient encadre´ en rouge correspond au patient
se´lectionne´ pour le mode`le aortique pathologique.
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Tableau A.2 Donne´es d’identification et diame`tres centre´s et normalise´s pour le groupe C de
17 patients. Ces donne´es sont utilise´es pour re´aliser la classification hie´rarchique ascendante
(section 4.1.2). Les donne´es colore´es en bleu correspondent au groupe 3 de la classification hie´-
rarchique. Les donne´es encadre´es en rouge correspondent aux donne´es du patient se´lectionne´
pour le mode`le aortique pathologique.
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Mode`le CAO d’aorte saine
Un fantoˆme en silicone d’aorte saine a de´ja` e´te´ re´alise´ auparavant a` l’universite´ de McGill
pour des expe´riences de PIV. Malheureusement, les fichiers CAO ayant permis de re´aliser le
mode`le n’ont pu eˆtre retrouve´s. Le seul fichier qui a e´te´ mis a` disposition pour ce projet est
le fichier final *.stl qui a servi au prototypage rapide de la ge´ome´trie. Un tel fichier n’est pas
modifiable. Pour la re´alisation du mode`le mixte pathologique-sain, il a donc e´te´ ne´cessaire de
recre´er les portions d’inte´reˆt de l’aorte thoracique saine.
Le fichier *.stl est ouvert sous Catia et sert de support. Puisque la crosse est redresse´e
dans le plan, il est possible de dessiner une esquisse du profil de l’aorte dans le plan sagittal
me´dian. Les dimensions sont prises re´gulie`rement le long de l’aorte et des branches ce´re´brales




Figure B.1 Reconstruction du l’aorte thoracique saine sur Catia. Le fichier*.stl original (en
gris) sert de support pour reconstruire l’aorte saine (en vert). (a) fichier *.stl original. (b)






UDF to calculate the matrix of momentum sink




#define surf_ext_stent_ID 32 /* ID de la surface exterieure
du stent sur Fluent */
#define stent_ID 23 /* ID du volume du stent sur Fluent */
#define Mu 0.0035 /* viscosite du fluide */
#define Alpha 0.0002/* permeabilite d’interet a modifier
a chaque fois */
#define A 0.0002/* permeabilite minimale pour definir l’impermeabilite






cell_t c; /* declare cells in the t_stent thread */
face_t f; /* declare faces in the t_ext_stent */
face_t f_0; /* declare the closest face of t_ext_stent from each cell
c of t_stent */
real A_0[ND_ND] ; /* declare the normal vector of f_0 */
real A_0_MAG ; /* magnitude of vector A_0 */
real DIR_2_MAG ; /* magnitude of direction 2 */
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real Mc[ND_ND]; /* Mc contient les coordonnes du centre de c pour
chaque c de t_stent*/
real Mf[ND_ND]; /* Mf contient les coordonnes du centre de f pour
chaque f de t_ext_stent*/
real dist ; /* dist va contenir la distance entre Mc et Mf pour
chaque f et pour chaque c */
real dist_min ; /* dist_min va contenir la distance minimale entre
chaque Mc et les t_ext_stent.
dist_min est remis a 0.001 (soit 1mm)a chaque nouvelle
c de t_stent*/
int n ; /* n sert a compter le nombre de cellule traitees */
real xc_1; /* les coordonnees dans le repere absolu des 3 vecteurs











d = Get_Domain(1); /* Get the domain using Fluent utility */
t_ext_stent = Lookup_Thread(d, surf_ext_stent_ID); /* Get the Thread
of the surf_ext_stent */
t_stent = Lookup_Thread(d, stent_ID); /* Get the Thread of the stent */
n = 0;
printf(" Starting the loop over the cells of the stent \n ");
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/* Loop over all cells of stent thread*/
begin_c_loop(c, t_stent)
{
C_CENTROID(Mc,c,t_stent); /* get the center of each c and store
it in Mc */
/* initialize all values for each new c of t_stent */
dist_min = 0.001 ;
begin_f_loop(f, t_ext_stent)
{
F_CENTROID(Mf, f, t_ext_stent); /* get the center of each




/* calculate distance between Mc and Mf */
if (dist<=dist_min) /* if the current f is closer to the
current c than what is stored, then
save this f as f_0 and store the





/* extraction des donnees correspondant a f_0 pour chaque cellule c */
F_AREA(A_0, f_0, t_ext_stent);
A_0_MAG = NV_MAG(A_0);
/* definition du repere d’interet definissant l’orientation de
l’anisotropie pour chaque cellule c */
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xc_1 = A_0[0]/A_0_MAG; /* on definit les coordonnees du vecteur norme





yc_1 = -xc_2/DIR_2_MAG; /* on definit les coordonnees du vecteur yc
orthonormal a xc selon le repere absolu sur
les coordonnees 1-2-3 */
yc_2 = xc_1/DIR_2_MAG;
yc_3 = 0.0;
zc_1 = -(xc_3*yc_2); /* on definit les coordonnees du produit vectoriel




n++ ; /* n sert a compter le nombre de cellule traitees */
/* affiche sur la console le numero de la cellule finie, la valeur de
dist_min et les coordonnees du vecteur */
/* printf("Distance of %d -th cell of stent from ext_stent %g, vector
is %g, %g, %g \n ",n , dist_min, xc_1, xc_2, xc_3); */




C_UDMI(c,t_stent,3) = C_UDMI(c,t_stent,1) ;
C_UDMI(c,t_stent,4) = ((xc_2*xc_2)/Alpha)+((yc_2*yc_2)/A)+((zc_2*zc_2)/A);
C_UDMI(c,t_stent,5) = ((xc_2*xc_3)/Alpha)+((yc_2*yc_3)/A)+((zc_2*zc_3)/A);
C_UDMI(c,t_stent,6) = C_UDMI(c,t_stent,2) ;
C_UDMI(c,t_stent,7) = C_UDMI(c,t_stent,5) ;
C_UDMI(c,t_stent,8) = ((xc_3*xc_3)/Alpha)+((yc_3*yc_3)/A)+((zc_3*zc_3)/A);
113
printf("%d - dist min is %g, UDM are %g, %g, %g, %g, %g, %g, %g,






DEFINE_SOURCE(x_momentum_sink, c, t, dS, eqn)
{
real source ; /*valeur de la source a retourner a la fin de la fonction */
real u,v,w; /*compostantes u,v,w dans les directions absolu 1-2-3 de la





dS[eqn]=-(C_UDMI(c,t, 0)*Mu); /* necessaire pour la calcul.
Il s’agit de dS/du. cf Guide Fluent sur DEFINE_SOURCE */
return source ;
}
DEFINE_SOURCE(y_momentum_sink, c, t, dS, eqn)
{
real source ; /* valeur de la source a retourner a la fin de la fonction */
real u,v,w; /* compostantes u,v,w dans les directions absolu 1-2-3 de la






dS[eqn]=-(C_UDMI(c,t, 4)*Mu); /* necessaire pour la calcul.
Il s’agit de dS/dv. cf Guide Fluent sur DEFINE_SOURCE */
return source ;
}
DEFINE_SOURCE(z_momentum_sink, c, t, dS, eqn)
{
real source ; /* valeur de la source a retourner a la fin de la fonction */
real u,v,w; /* compostantes u,v,w dans les directions absolu 1-2-3 de la





dS[eqn]=-(C_UDMI(c,t, 8)*Mu); /* necessaire pour la calcul.





UDF for specifying a real mass flow rate condition (kg/s)
for the aortic root and real mass flow for outputs
**********************************************************************/
/* Inlet =
fonction reelle interpolee sur une periode de 1 seconde et repetee sur R */
DEFINE_PROFILE(AsAo_mass_flow_rate, thread, position)
{
real a0 = 0.11;
real a1 = 0.06765 ;
real a10 = 0.0053 ;
real a2 = -0.0438 ;
real a3 = -0.07136 ;
real a4 = -0.01972;
real a5 = -0.02522 ;
real a6 = -0.009817 ;
real a7 = -0.0004521 ;
real a8 = -0.005129 ;
real a9 = -0.0002192 ;
real b1 = 0.1318 ;
real b10 = -0.006562 ;
real b2 = 0.1006 ;
real b3 = 0.01422 ;
real b4 = -0.01276 ;
real b5 = -0.002669 ;
real b6 = -0.02035 ;
real b7 = -0.00849 ;
real b8 = -0.008378 ;
real b9 = -0.01291 ;




begin_f_loop(f, thread) /*pour chaque face de la surface d’interet*/
{
F_PROFILE(f, thread, position)= a0 + a1*cos(x*6.28) + b1*sin(x*6.28) +
a2*cos(2*x*6.28) + b2*sin(2*x*6.28) + a3*cos(3*x*6.28) + b3*sin(3*x*6.28) +
a4*cos(4*x*6.28) + b4*sin(4*x*6.28) + a5*cos(5*x*6.28) + b5*sin(5*x*6.28) +
a6*cos(6*x*6.28) + b6*sin(6*x*6.28) + a7*cos(7*x*6.28) + b7*sin(7*x*6.28) +






fonction reelle interpolee sur une periode de 1 seconde et repetee sur R.
Dans fluent mass-flow-INLET seulement donc on entre ici des valeurs negatives */
DEFINE_PROFILE(bct_mass_flow_rate, thread, position)
{
real a0 = 0.01695;
real a1 = 0.006206 ;
real a10 = 0.001341 ;
real a2 = -0.005337 ;
real a3 = -0.01457 ;
real a4 = -0.006247 ;
real a5 = -0.002934 ;
real a6 = 0.004603 ;
real a7 = 0.002759 ;
real a8 = 0.0005431 ;
real a9 = 0.001273 ;
real b1 = 0.01632 ;
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real b10 = 0.001372 ;
real b2 = 0.0153 ;
real b3 = 0.001905 ;
real b4 = -0.004945 ;
real b5 = -0.0072 ;
real b6 = -0.004718 ;
real b7 = 0.001793 ;
real b8 = 0.0003136 ;
real b9 = 9.353e-05 ;
face_t f; /*chaque face de la surface ou la condition est a appliquer*/
real x;
x = CURRENT_TIME;
begin_f_loop(f, thread) /*pour chaque face de la surface d’interet*/
{
F_PROFILE(f, thread, position)=-(a0 + a1*cos(x*6.28) + b1*sin(x*6.28) +
a2*cos(2*x*6.28) + b2*sin(2*x*6.28) + a3*cos(3*x*6.28) + b3*sin(3*x*6.28) +
a4*cos(4*x*6.28) + b4*sin(4*x*6.28) + a5*cos(5*x*6.28) + b5*sin(5*x*6.28) +
a6*cos(6*x*6.28) + b6*sin(6*x*6.28) + a7*cos(7*x*6.28) + b7*sin(7*x*6.28) +






fonction reelle interpolee sur une periode de 1 seconde et repetee sur R.




real a0 = 0.008358 ;
real a1 = 0.001746 ;
real a10 = 0.0002816 ;
real a2 = -0.000902 ;
real a3 = -0.003536 ;
real a4 = -0.00255 ;
real a5 = -0.002182 ;
real a6 = 0.0006384 ;
real a7 = 0.001443 ;
real a8 = 0.0004341 ;
real a9 = 0.0003551 ;
real b1 = 0.005222 ;
real b10 = 0.0002389 ;
real b2 = 0.004478 ;
real b3 = 0.001857 ;
real b4 = -0.0006719 ;
real b5 = -0.001847 ;
real b6 = -0.002717 ;
real b7 = -0.000298 ;
real b8 = 5.206e-05 ;
real b9 = 4.144e-05 ;
face_t f; /*chaque face de la surface ou la condition est a appliquer*/
real x;
x = CURRENT_TIME;
begin_f_loop(f, thread) /*pour chaque face de la surface d’interet*/
{
F_PROFILE(f, thread, position)=-(a0 + a1*cos(x*6.28) + b1*sin(x*6.28) +
a2*cos(2*x*6.28) + b2*sin(2*x*6.28) + a3*cos(3*x*6.28) + b3*sin(3*x*6.28) +
a4*cos(4*x*6.28) + b4*sin(4*x*6.28) + a5*cos(5*x*6.28) + b5*sin(5*x*6.28) +
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a6*cos(6*x*6.28) + b6*sin(6*x*6.28) + a7*cos(7*x*6.28) + b7*sin(7*x*6.28) +






fonction reelle interpolee sur une periode de 1 seconde et repetee sur R.
Dans fluent mass-flow-INLET seulement donc on entre ici des valeurs negatives*/
DEFINE_PROFILE(lsa_mass_flow_rate, thread, position)
{
real a0 = 0.008796 ;
real a1 = 0.001644 ;
real a10 = 0.000105 ;
real a2 = -0.000818 ;
real a3 = -0.003089;
real a4 = -0.002243 ;
real a5 = -0.002634;
real a6 = 0.0001658 ;
real a7 = 0.001525 ;
real a8 = 0.0005223 ;
real a9 = 0.0004477 ;
real b1 = 0.004702 ;
real b10 = 0.00043 ;
real b2 = 0.004091 ;
real b3 = 0.00167 ;
real b4 = -8.102e-05 ;
real b5 = -0.001431 ;
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real b6 = -0.002815 ;
real b7 = -0.0004861 ;
real b8 = 0.0002191 ;
real b9 = 0.0001715 ;
face_t f; /*chaque face de la surface ou la condition est a appliquer*/
real x;
x = CURRENT_TIME;
begin_f_loop(f, thread) /*pour chaque face de la surface d’interet*/
{
F_PROFILE(f, thread, position)=-( a0 + a1*cos(x*6.28) + b1*sin(x*6.28) +
a2*cos(2*x*6.28) + b2*sin(2*x*6.28) + a3*cos(3*x*6.28) + b3*sin(3*x*6.28) +
a4*cos(4*x*6.28) + b4*sin(4*x*6.28) + a5*cos(5*x*6.28) + b5*sin(5*x*6.28) +
a6*cos(6*x*6.28) + b6*sin(6*x*6.28) + a7*cos(7*x*6.28) + b7*sin(7*x*6.28) +








Dans le but de valider le mode`le de stent pre´sente´ dans ce me´moire de maˆıtrise, la mise
en place du syste`me de PIV a e´te´ entame´e avec l’aide du Dr. Jean Brunette a` l’universite´ de
McGill. Toutefois, aucune expe´rience n’a pu eˆtre re´alise´e pour cause de dysfonctionnement du
laser ne´cessaire a` l’imagerie. L’e´tat d’avancement du dispositif expe´rimental pre´sente´e dans
ce chapitre d’annexe.
La fabrication du fantoˆme aortique pathologique a e´te´ re´alise´e de la meˆme fac¸on que
le fantoˆme d’aorte ascendante saine re´alise´ par Yip et al. (2011). Dans un premier temps,
le fichier CAD de l’aorte pathologique (avec modification des branches de raccord) a e´te´
re´alise´ au prototypage rapide par la compagnie Optech. Le prototypage est ensuite enduit de
plusieurs couches de silicone (SYLGARD 184). Le prototype rapide est dissout dans un bain
basique, laissant le fantoˆme d’aorte en silicone.
Le fantoˆme aortique doit eˆtre place´ dans un aquarium dans le but de limiter la re´fraction
du plan laser. Cette aquarium est une boˆıte en acrylique transparent avec une colonne de
pression et a e´te´ fabrique´e par la compagnie Acrifab. L’indice de re´fraction de l’acrylique
n’entre pas en jeu pour minimiser la re´fraction puisque toutes les faces sont droites et ne
de´vient donc pas le faisceau laser. La boˆıte est munie de raccords adapte´s au mode`le aortique
pour permettre de la placer facilement et de fac¸on e´tanche.
La pompe utilise´e pour le montage hydraulique est la pompe pulsatile Harvard Apparatus
1423. Cette pompe permet de mimer le cycle cardiaque : systole et diastole avec valve de non-
retour. Il est possible de re´gler trois parame`tres sur cette pompe : le volume d’e´jection (cc per
stroke), le rythme cardiaque (beats per min) et le ratio systolique (phase ratio, qui correspond
au rapport du temps de systole sur une pe´riode cardiaque). Un re´servoir a` fluide est place´ en
amont de la pompe pour l’alimenter.
Le fluide a` utiliser pour re´aliser les expe´riences de PIV doit re´pondre a` plusieurs crite`res :
transparence, indice de re´fraction semblable a` celui du silicone du mode`le aortique, viscosite´
et densite´ mimant celles du sang. Ge´ne´ralement, c’est un me´lange d’eau et de glyce´rol qui
est utilise´ pour remplir ces crite`res. Nguyen et al. (2004) de´crivent la relation suivante :
ntarget = p(a1 + b1T ) + (1− p)(a2 + b2T )
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ou` ntarget est l’indice de re´fraction du me´lange, p et 1 − p les proportions de glyce´rine et
d’eau, T la tempe´rature en Kelvin et ai et bi sont des constantes empiriques (a1 = 1, 3774 et
b1 = −0, 0002 pour la glyce´rine et a2 = 1, 5463 et b2 = −0, 0002 pour l’eau). Rappelons que
le silicone utilise´ pour le mode`le aortique pathologique est le SYLGARD 184 qui posse`de un
indice de re´fraction de 1,414 pour la longueur d’onde λ=532nm. Ainsi pour avoir ntarget =
1, 414 a` T = 298K, on a p = 0, 43.
Une chambre de compliance est e´galement place´e distalement du mode`le aortique. Cette
chambre est constitue´e d’un boyau souple servant a` mimer la compliance des arte`res. Des
vannes sont place´es en aval des branches ce´re´brales et de l’aorte descendante pour mimer la
re´sistance de l’arbre arte´riel.
Un capteur de pression (Millar Mikro-Tip) est place´ en aval de la branche descendante.
Un de´bitme`tre (Carolina Medical Electronics Flow Probe) est place´ en amont du mode`le
aortique. Les jauges de pression et de de´bit permettent de ve´rifier que le circuit hydraulique
mime proprement l’e´coulement cardiaque physiologique. Le de´bit est re´gle´ exclusivement par
les parame`tre d’entre´e de la pompe. La pression hydrostatique peut eˆtre modifie´e en jouant sur
l’e´le´vation du re´servoir. L’amplitude de la courbe de pression est ajuste´e en re´glant l’ouverture
des deux vannes place´es dans le circuit de fac¸on a` mimer au mieux la pression physiologique.
Figure D.1 Repre´sentation sche´matique du montage hydraulique
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Le syste`me de PIV utilise´ est le syste`me de PIV a` re´solution temporelle (time-resolved
PIV ) de Dantec Dynamic. Ce syste`me commercial comprend un laser Nd :YLF (fluoride
d’yttrium-lithium dope´ au ne´odyme, Litron Lasers mode`le LDY302) e´mettant a` la longueur
d’onde λ= 528 nm (vert), le logiciel d’acquisition DynamicStudio (Dantec Dynamic), une
came´ra NanoSense MkIII, un programmateur Dantec Dynamic 80N77.
